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TRAVAUX ORIGINAUX 


LESIONS DES CELLULES DE LA MOELLE DANS UN CAS 
DE MALADIE DE PARKINSON (1) 


PAR 


G. Ballet et M. Faure. 


On sait combien la pathogénie de la maladie de Parkinson est encore obscure. 
Tout le monde est a peu prés d’accord pour reconnaitre que cette affection est 
inddiment classée parmi les névroses dont elle différe par sa marche et son 
pronostic; mais on ignore et le siége et la nature des lésions qui la déterminent. 
Certains traits de sa physionomie et quelques observations anatomo-cliniques 
(Leyden, lésion de la couche optique; Mendel, Charcot, Blocq et Marinesco, 
lésion pédonculaire) ont porté 4 se demander si la maladie ne pourrait pas étre 
rattachée a une localisation spéciale d’altérations d’ailleurs peut-étre de nature 
variée, au niveau de la région sous-optique ou des pédoncules, notamment du 
locus niger de Scemmering (Brissaud). D’autre part, on a trouvé, dans un certain 
nombre de cas, du cété de la moelle ou des muscles, des lésions dont la significa- 
tion et la valeur pathogénique sont, a la vérité, loin d’étre bien établies : oblité- 
ration du canal central, lésions scléreuses péri-épendymaires ou des cordons 
blancs (Charcot, Joffroy, Demange), atrophie sénile des cellules (Dubief, Koller), 
lésions de péri-artérite et de sclérose péri-vasculaire (Dana, Redlich), altération 


(1) La substance de cette note a été communiquée par l’un de nous a la Société médicale 
des Hépitaux (séance du 21 janvier 1898). 
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de la fibre musculaire (Blocq). Mais ces lésions sont variables, inconstantes, par 
suite contingentes (Furstner) (1). 

Aussi est-il impossible aujourd’hui de rapporter 4 telle ou telle d’entr’elles le 
syndrome de Parkinson, et importe-t-il de rechercher avec soin et de signaler les 
altérations qui se peuvent rencontrer dans les diverscas ot l'on peut faire 
examen anatomo-pathologique, quitte 4 préciser plus tard la valeur de ces alté- 
rations. 

Nous avons été 4 méme, ces temps derniers, de pratiquer un examen de cet 
ordre. Il s'agit d’un homme de soixante-six ans qui, depuis sept ans, présentait 
les symptémes classiques de la paralysie agitante : tremblement a petites oscil- 
lations et au repos des quatre membres, ayant débuté par le membre supérieur 
gauche et gagné ensuite la jambe de ce cété, puis les membres du cété droit, 
raideur des muscles, particuligrement de ceux de la nuque, attitude soudée, 
parole monotone, impatiences, sensations pénibles de chaleur. Le malade suc- 
comba dans notre service, au commencement de mai dernier, des suites d'une 
pheumonie droite. 

L’examen macroscopique du systéme nerveux (cerveau, noyaux centraux, 
pédoncules, isthme, cervelet, moelle), ne nous a révélé aucune lésion. Les artéres 
de la base de l’encéphale étaient souples, non athéromateuses. 

Nous avons examiné au microscope des fragments de l’écorce cérébrale prélevés 
au niveau du lobule paracentral et nous n’avons relevé aucune altération sur les 
coupes colorées au picro-carmin, par la méthode de Pal ou par le Nissl. Il en a 
été de méme sur les coupes de la région pédonculaire colorées au Pal et au picro- 
carmin. Nous n’avons pas fait de coloration au Nissl de cette région. 

Les seules lésions que nous ayons constatées existaient dans la moelle. 

Nous signalerons sans y insister, l’oblitération du canal central par proliféra- 
tion de l’épendyme, déja signalée par divers auteurs, l’épaississement des parois 
des artéres et la sclérose péri-artérielle sur lesquels a insisté Redlich, et qui 
étaient surtout manifestes au niveau des artérioles voisines de la commissure, 
l'absence de sclérose au pourtour du canal de l’épendyme et dans les autres 
régions de la moelle. 

Les altérations sur lesquelles nous désirons appeler l’attention, sont celles que 
nous a révélées l’examen des coupes traitées par la méthode de Nissl, c’est-a- 
dire pratiquées aprés durcissement dans l’alcool 4 95 degrés et imprégnées par 
le bleu de méthyléne ou le bleu dit polychrome. A la région cervicale comme a 
la région lombaire, les cellules des cornes antérieures, en nombre sensiblement 
normal, sont comme ratatinées, beaucoup sont 4 formes arrondies ou en raquettes, 
le pigment y est tres abondant. Ces lésions rappellent celles de |'involution 
sénile. Mais ce qui frappe sur toutes les coupes examinées au renflement supé- 
rieur comme au renflement inférieur, mais plus peut-¢tre au niveau du renflement 
lombaire, c’est le nombre considérable des ruptures de prolongements proto- 
plasmiques qu'on y voit (fig. 1). Ces ruptures se constatent également sur les 
préparations colorées au bleu de méthyle et au bleu polychrome, mais plus nette- 
ment sur ces derniéres, le bleu polychrome colorant mieux les prolongements 
que le bleu de méthyle. Elles existent dans la moitié gauche comme dans la 
moitié droite de la moelle, et ne paraissent prédominer spécialement sur aucun 
groupe de cellules. Elles intéressent ux ou plus souvent plusieurs des prolonge- 
ments protoplasmiques de chaqne cellule, a une distance variable mais en géné- 


(1) FurstNER. Ueber multiple Sklerose und Paralysis agitans. In Arch, fiir Psychiatrie, 
30 Band, I Heft, 1898, 
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ral assez rapprochée du corps cellulaire qui, sur plusieurs points, est lui-méme 
directement intéressé et comme fragmenteé. 

Il y a aussi quelques ruptures, mais beaucoup plus rares, sur les prolonge- 
ments des cellules des cornes postérieures. 

Comment faut-il interpréter la lésion que nous venons de décrire? Les rup- 
tures de prolongements cellulaires constituent une altération assez banale : on 
les rencontre parexemple dans les myélites aigués (Marie, Ettinger et Marinesco, 
Ballet et Dutil), ou dans les anémies expérimentales (Lamy, Ballet et Dutil). 
M. Marinesco (1) a fait remarquer qu’elles pouvaient étre le résultat de simples 





Fig. 1, — Coupe de la moelle (région lombaire) dans un cas de maladie de Parkinson 
Cellules en raquettes, rupture des prolongements protoplasmiques. 


manipulations : le fait estindiscutable. Mais elles n’en révélent pas moins, quand 
elles sont nombreuses surune moelle d’ailleurs durcie et coupée avec soin, une 
fragilité anormale du protoplasma des cellules : c’est pour cela qu’on les rencon- 
tre principalement et en plus grand nombre dans les moelles avariées par un 
processus pathologique quelconque. Or on a vu que dans le cas qui nous occupe 
le nombre de ces ruptures était particuliérement considérable. 

Faut-il considérer la fragilité du spongioplasma qu’elles impliquent comme un 
phénoméne accidentel et contingent sans relation directe avec le syndrome de 
Parkinson ? C’est une question a laquelle nous ne saurions pour l'heure répondre 
avec certitude. Du moins nous sommes en droit de dire que rien n autorise a 
rapporter cette fragilité 4 la pneumonie terminale a laquelle le malade a suc- 
combé : nous n’avons en effet constaté, au niveau des cellules, aucune des 


(1) Presse médicale, 27 janvier 1897. 
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lésions chromatolytiques qui s'y rencontrent dans les infections spinales. D’ail- 
leurs une observation fortuite nous a autorisés 4 penser qu'il pourrait bien y 
avoir une relation entre la diminution de résistance du protoplasma, tenant 
peut-étre 4 une altération moléculaire jusqu’d présent inappréciable au micros- 
cope, et la paralysis agitans. En passant en revue la série assez nombreuse de 
préparations colorées par le Nissl, qui font partie de notre collection, afin de 
nous renseigner sur la fréquence des ruptures de prolongements dans les diffé- 
rentes circonstances, nous avons été frappés de trouver un assez grand nombre 
de ces ruptures, moindre toutefois que chez le malade qui nous occupe, sur les 
coupes de la moelle d'une femme morte des suites d’un athérome cérébral et 
qui, bien qu'elle ne fat pas une parkinsonnienne avérée, avait cependant pré- 
senté durant les derniers mois de sa vie, une physionomie et un aspect parkin- 
sonniens qui avaient attiré notre attention. 

Des examens ultérieurs préciseront sans doute, la signification et la valeur de 
la lésion que nous venons d'indiquer et montreront si, comme Gowers l’avangait 
récermment, il ne faut pas chercher dans une lésion fonctionnelle des prolonge- 
ments protoplasmiques des cellules nerveuses, |'explication de la raideur et de 
l'exagération du tonus musculaire qu’on observe dans la maladie de Parkinson. 


II 
A PROPOS DU SOI-DISANT « SENS MUSCULAIRE » 


PAR 


Pierre Bonnier. 


A l'occasion d'une étude sur quelques cas d’hémiataxie post-hémiplégique, 
M. Ed. Claparéde, de Genéve, a essayé d’apporter quelque lumiére sur ce qu'on 
est convenu d’appeler, fort improprement, le « sens musculaire ». 

Dans une premiére partie de sa thése (1), toute de discussion et de définition, 
l'auteur consacre et adopte une fois de plus |’étrange déduction qui nous fait 
donner a « un complexus de sensations tactiles, cutanées et superficieiles, des 
tissus profonds, articulaires, ligamenteux, tendineux, osseux, — et proba- 
blement musculaires », précisément le nom de sens musculaire, c’est-a-dire le 
moins propre a le définir, — mais qui « précisément aussi 4 cause de son sens 
vague, convient fort bien pour désigner l'ensemble des modalités décrites 
(v. plus loin), qui méritent 4 leur tour d’étre désignées chacune par un terme plus 
exact et plus précis que celui de sens musculaire (p. 57) ». Il y a malheureu- 
sement encore en physiologie un certain nombre de fonctions qui portent ainsi 
leur définition un peu sur l'oreille, ce qui maintient comme 4a plaisir une confu- 
sion déplorable dans | 'interprétation et la nomenclature des symptémes cliniques. 

M. Claparéde décompose le sens musculaire en quatre notions sensorielles : 
« 1° La notion de position, 2° la notion de mouvement passif, 3° la notion de mouve- 
ment actif et 4° la notion de résistance ou de force ». Je passe rapidement sur la 
notion de position, pour laquelle il accepte le terme de sens des attitudes segmen- 
aires que j'ai proposé. Mais il n’admet pas que le mouvement passif soit pergu 


(l) Ep. CLAPAREDE. Du sens musculaire, a propos de quelques cas d'hémiatazie post- 
hémiplégique, These de Genéve, 1897. 
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comme variation d’attitude : il serait, selon lui, percu directement en lui-méme, 
comme mouvement. 

Je me suis déja élevé contre cette tendance si malheureuse pour la théorie des 
sensations de motilité et de motricité, tendance qui consiste a considérer le 
mouvement comme une chose plus simple que I’attitude, et a définir celle- ci par 
celui-la, au lieu de procéder inversement. Sans doute l’immobilité d'une attitude 
engourdit en quelque sorte la conscience que nous pouvons avoir de cette 
attitude, et un état est toujours moins per¢u que sa variation; mais il en est 
ainsi de toutes les appréciations aussi bien sensitives que sensorielles. La per- 
ception d’une variation implique la connaissance, méme assoupie, de l'état quia 
varié. Dans tout mouvement de nos segments et de nos membres entiers, la 
sériation des attitudes successivement réalisées par le mouvement, qu'il soit 
passif ou actif, est mécaniquement dépendante de l'anatomie méme des parties 
déplacées et sa connaissance exige la sériation des images des attitudes 
réalisées. 

Il y a la, rien que pour le mouvement passif, une énorme contribution d'ap- 
ports centripétes de variations sensorielles tactiles, articulaires, etc. Si complexe 
que soit le travail sensoriel qui nous fournit l'image d'un mouvement, c’est-a- 
dire l'image d'une variation continue d'attitudes, — en provoquant la variation 
continue de nos images d’attitudes,— ce travail d’analyse sensorielle est indispen- 
sable a4 l’analyse consciente d’un mouvement passif ou actif. J’aime mieux 
admettre que ce travail de représentation peut n'étre qu’imparfaitement suivi 
par l’attention et la conscience, et que nous nous bornons le plus souvent a noter 
surtout limage de l’attitude de départ et celle de l’attitude d'arrivée, sans 
d’ailleurs négliger totalement les intermédiaires, que de croire avec M. Clapa- 
réde, que « l’'analyse psychologique nous révéle la sensation du mouvement 
comme un élément irréductible ». Le mouvement est toujours une variation de 
position dans l’espace et l’analyse sensorielle y trouve des notions d’espace, 
d'orientation, de trajet, de vitesse, de localisation et de variations simultanées 
dans l’association de ces mémes images, que l’analyse psychologique ne peut 
négliger. 

M. Claparéde, rejetant la théorie de Wundt et les sensations d’innervation, 
admet que dans la sensation de mouvement actif la sensibilité articulaire joue le 
principal réle et que la sensibililé musculaire n’y est méme pas indispensable 
(Exp. de Goldscheider). Quant a la notion de résistance, elle résulte de « sensa- 
tions musculaires et articulaires d'une intensité ‘nusitée et non en rapport avec 
le mouvement exécuté ». 

Le trouble qu’introduit l’auteur dans sa définition du sens musculaire va natu- 
rellement retentir sur sa définition de la coordination ; et il se trouve dés le début. 
en cherchant a déterminer |’origine du mouvement volontaire, dévié dans sa 
recherche par l'intervention également troublante de ce qu’on appelle les images 
~otrices, si mal définies, aussi peu utiles que le terme de sens musculaire, et 
qui ont 4 mon avis répandu une durable confusion dans histoire des localisa- 
tions cérébrales et des attributions fonctionnelles de l'écorce. « Les images 
psychiques, dit l’auteur, ont, par elles-mémes, un pouvoir moteur suffisant pour 
provoquer le mouvement du membre. » Je trouve qu'il n’est pas sans danger 
d’abuser ainsi du terme de pouvoir moteur et de l’appliquer 4 des images. Le 
muscle est moteur, puisqu’il meut; les cornes antérieures sont dites motrices, 
bien qu’elles ne meuvent pas, mais elles excitent le muscle 4 mouvoir. L’écorce 
excite les cornes antérieures et les excite a exciter le muscle, est-elle toujours 
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aussi motrice ? Mais alors la périphérie sensorielle est motrice, elle qui peut 
aussi exciter les cornes antérieures directement comme dans le réflexe, ou 
indirectement par l’intermédiaire de centres élevés automatiques ou conscients ? 
Si oui, tout est moteur dans le systéme nerveux, et nous voild bien avancés ! 


Mais l’agent extérieur qui a irrité notre périphérie sensorielle est lui-méme 
moteur. Il y a la une mauvaise fagon de parler qui est devenue une déplorable 
maniére de penser. 

Les neuropathologistes et les physiologistes ont toutes les peines du monde a 
maintenir les termes et l’idée de cellule sensitive, de cellule motrice, et d’ad- 
mettre les fonctions sensitivo-motrices pour l’écorce. C'est un progrés sur 
l'époque ov l'on parlait encore des zones motrices du cerveau ; mais ce progrés 
n'est pas suffisant. Combien il est plus simple de considérer chaque élément 
nerveux, quel que soit son siége, comme un centre d'importation et d’exporta- 
tion de V’irritation. Dans le schéma bien connu du réflexe, les centres supérieurs 
n'importent rien de lirritation dont est le siége la cellule des cornes postérieures ; 
celle-ci exporte tout vers la cellule des cornes antérieures, laquelle exporte 
l'irritation vers les plaques musculaires, sous lesquelles apparait le phénoméne 
de motricité, propre au muscle et refusé 4 l’élément nerveux. Que la cellule 
supérieure, le centre cortical si l'on veut, pour simplifier, importe toute l’irrita- 
tion transmise par la cellule postérieure, et le réflexe est suspendu, Si la cellule 
supérieure exporte, ce qu’elle peut aussi ne pas faire, son irritation vers la 
cellule antérieure, celle-ci la repasse a l'appareil moteur, et la motricité prend 
ainsi une origine plus élevée, moins directement réflexe; elle est volontaire. 
Elle est consciente si nous avons formé une image, sensorielle comme les ima- 
ges objectives, de l’activité de cette cellule supérieure. Ou trouver dans tout cela 
une image motrice? 

Toute cette partie de la thése de M. Claparéde, est, imon avis, assez obscure, 
et il n’en pouvait étre autrement, la question ¢tant insoluble tant qu'il s‘agira 
d'opérer sur des termes aussi mal définis que ceux de sens musculaire, d'image 
motrice, de conscience motrice, etc. « Ce sont, dit-il (p. 64), les images motrices 
qu'il (le sens musculaire) créera qui serviront de point de départ a la plupart des 
mouvements volontaires ». 

Il est bien oiseux de chercher comment le réflexe pourra devenir mouvement 
volontaire en passant par le mouvement instinctif, a la fois réflexe et conscient. 
Un phénoméne organique devient conscientle jour ot, par suite du développement 
progressif du systéme nerveux, il devient perceptible aux sens intérieurs, c'est 
une question purement anatomique. Le mouvement devient volontaire le jour ot 
lefaisceau pyramidal peut fonctionner. Tel est le fait ontogénétique de la con- 
science et de l’exécution volontaire ; la conscience et la volonté apparaissent 
quand les conditions organiques et anatomiques en ont fait des facultés. 

Le chapitre de ja coordination n’est pas plus définitif. « La coordination, tant 
volontaire qu'involontaire comprend deux cus distincts : 1° celui o& les muscles 
agissent simultanément ; 2° celui ot ils agissent successivement. La coordination est 
la collaboration de plusieurs muscles qui agissent simultanément ou successive- 
menten vue de produire un certain mouvement. » Toujours le mouvement pris 
pour point de départ. Il distingue avec les auteurs la coordination encéphalique 


et une coordination mécanique ou spinale, en rappelant que M. Ray- 


ou rolontaire . 
mond a proposé le nom d'association au concours harmonieux des impulsions 
motrices en vue d'un certain mouvement; la coordination signifiant « les mou- 


vements auxquels la volonté a assigné un but déterminé », Voila la question 
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bien embrouillée, — et cela par suite de l'inévitable pétition de principe qu'elle 
renferme par le choix de son point de départ, le mouvement et non I’attitude, 
— Si lon remarque au contraire que toute attitude volontaire ou réflexe, cons- 
ciente ou non, exige pour sa réalisation active le concours de certains muscles, 
accordant et associant leurs activités respectives selon un tableau d’emploi qui 
nevarie guére pour unméme individu, on admet qu’a chaque attitude correspond 
une certaine distribution de l’activité musculaire. Quand l’attitude varie, cette 
distribution varie également. En d’autres termes, un mouvement étant toujours 
une variation continue d’attitudes, il exige une variation continue dans la distri- 
bution des activités musculaires : cette distribution correspondant toujours, a un 
moment quelconque du mouvement, a l’attitude réalisée 4 ce méme moment. La 
coordination successive n’est que la succession des coordinations exigées par 
chaque phase de la variation d’attitude, c’est-a-dire du mouvement. Cette coor- 
dination est toujours inconsciente, car nous ne savons pas comment nous réali- 
sons une attitude ni par quel exercice de motricité nous la maintenons ou la 
faisons varier. II n’existe pas de coordination volontaire, car il nous est aussi 
impossible de vouloir coordonner que de vouloir ne pas coordonner. Elle n'est 
pas encéphalique non plus, puisqu’elle appartient au simple réflexe. Ce qui est 
encéphalique et volontaire, ce n’est pas la coordination motrice, c’est ce que 
jaiappelé l’appropriation motrice, c’est-a-dire le choix voulu de l’attitude ou de sa 
variation, c’est-a-dire du mouvement et son exécution volontaire. Ce choix exige 
la connaissance del’attitude et du mouvement, la connaissance de l'attitude de 
départ, l'imagination de l’attitude d’arrivée, des attitudes intermédiaires ou de 
passage, et aussi, 4 mesure que la variation s’accomplit, que le mouvement 
s’exécute, la représentation de chacune de ses phases. 

Or, c'est cela qui manque 4 I’ataxique, et non la coordination. L’ataxique 
coordonne bien des mouvements qui sont mal appropriés. Il manque des con- 
ditions essentielles de la régulation du mouvement commencé, en voie d’exécu- 
tion. Il dépasse le but sans le savoir, et, lésé dans le sens des attitudes totales 
et segmentaires, il péche par l’appropriation motrice, non par la coordination. 
Les réflexes eux-mémes disparaissent peu 4 peu sans avoir manifesté d’incoor- 
dination. La vue permet de rectifier les erreurs d’appropriation motrice, de 
diriger la variation d’attitude, chose volontaire et consciente ; elle ne peut avoir 
d’action sur la coordination, — qui est inconsciente. 

Le signe de Romberg indique l’incapacité de rectifier les écarts d’attitude 
autour de la station d’équilibre; le sens des attitudes segmentaires intervient 
donc dans cette manifestation du trouble de ‘appropriation motrice ; mais c'est 
surtout, comme je l'ai montré, l’insuffisance ou l'irritation de l'appareil labyrin- 
thique, dont le nerf forme la plus grosse et la plus importante des racines pos- 
térieures, qui sont manifestées par le signe de Romberg: I’altitude totale du 
corps et les oscillations autour de la verticale étant avant tout appréciées par le 


sens ampullaire ou sens de l'orientation subjective directe. 
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ANALYSES 


ANATOMIE ET PHYSIOLOGIE . 


172) Préparations microscopiques du Cerveau d’animaux endormis 

et du Cerveau d’animaux éveillés, par M. Hecen. Bull. Acad. méd, Bel- 

gique, novembre 1897. 

M. Heger présente a l’Académie une série de préparations microscopiques { 
faites 4 l'Institut Solvay par M. le D* De Mooret par M"* Stefanowska, docteur 
en sciences. } 

Ces préparations, faites par la méthode de Golgi, démontrent l'existence de 
modifications profondes produites dans la structure des prolongements proto- 
plasmiques des neurones corticaux par l’action de poisons somniféres ou d’agents 
anesthésiques. 

L'emploi de la morphine détermine un état moniliforme généralisé ; les inhala- 
tions d’éther provoquent surtout la disparition des « appendices piriformes » qui, 
normalement, garnissent les ramuscules terminaux. 

Dans ses conclusions, l'auteur insiste sur le fait de l’extréme fragilité chimi- 
que des neurones corticaux et constate que, méme dans le cerveau d’un animal 
normal tué par décapitation, les prolongements protoplasmiques présentent des 
aspects variés. Il ne croit pas que l'existence de ces aspects multiples suffise, 
actuellement, pour que l’on puisse considérer l’ameebisme des cellules corticales 
comme rigoureusement démontré. Pau. Masorn (Gand). 


173) La théorie moderne sur l’action du Coeur et la fonction des Neris 

du Coour, par L.-J.-J. Musxens (de Boston). Archives de physiologie, série V, 

t. X, n° 1, p. 193 a 201, janvier 1898. ( 

Article d'histoire et de critique. 

I. — Développement de la théorie de Vorigine myogéne de Vaction cardiaque, — 
Comment le systéme nerveux (en particulier les ganglions intra-cardiaques) a 
été peu 4 peu dépossédé du pouvoir qu’on lui attribuait de présider aux mouve- 
ments rythmés du coeur. On reconnait aux fibres musculaires du coeur : 1° le 
pouvoir de se contracter sous l'influence d’une irritation quelconque ; 2° le pou- 
voir de transmettre cette irritation ; 3° le pouvoir d’exécuter des contractions 
rythmiques spontanées (automatisme). 

II. — Sur la sensibilité du ceur et sur des réflexes d'une partie du ceur sur les autres, 
— Ces réflexes, étudiés par l’auteur, ont leurs centres non dans le coeur lui- 
méme, mais dans l’axe cérébro-spinal. Ils sont de trois espéces : 1° changement 
de la force avec laquelle les différentes parties du coeur se contractent ; 2° chan- 
gement dans le pouvoir de transmission de l’excitation motrice ; 3° changement 
de la fréquence des battements du coeur. Ces réflexes divers interviennent sans 
aucun doute dans I’auto-régulation du coeur. L. Hatton. 


174) Recherches expérimentales sur l’innervation vaso-constrictive 
du Foie. le" mémoire: Historique et technique ; 2° mémoire : Topographie, par 
Francots—Franck et Hauuion. Archives de physiologie, tome VIII. n° 4, p. 908 
a 936, juillet 1896 (18 figures). 


Les auteurs exposent un résumé historique des recherches antérieures; ils 
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indiquent ensuite la technique particuliére qu’ils ont employée: ils ont exploré 
les variations de volume d'un ou de plusieurs lobes du foie a l'aide de l'appareil 
i doubles valves d’Hallion et Comte, et pratiqué en méme temps |'examen 
manométrique sur le trajet de l’artére hépatique et de la portion hépatique de 
la veine porte. 

Ils étudient, pour éprouver la fidélité de la méthode, les variations de volume 
éprouvées par le foie quand on y provoque soit l’anémie par influence mécaniques 
et nerveuses, soit la congestion par influences de méme ordre. 

La topographie des nerfs vaso-constricteurs hépatiques fait l'objet du second 
mémoire. Franck et Hallion montrent tout d’abord l’erreur qui résulte de la provo- 
cation non soupgonnée d’effets réflexes pouvant en imposer pour des effets directs 
quand on agit sur le cordon sympathique encore relié 4 la moelle par les 
rameaux communiquants ; ceux-ci contiennent en effet, des filets sensibles pro- 
voquant des réactions réflexes, non seulement dans le foie, mais aussi dans des 
organes sans aucun rapport direct avec la portion excitée du sympathique. En 
écartant cette cause d’erreur par la section des rameaux communiquants, on 
arrivéa déterminer le lieu d’émergence des vaso-constricteurs hépatiques ; ceux- 
ci commencent a se détacher de la moelle par la 6* paire dorsale et leur limite 
inférieure peut-étre fixée 4 la hauteur de la seconde paire lombaire. L’effet vaso- 
constricteur hépatique s’exerce également par les deux cordons droit et gauche, 
Les effets vaso-moteurs du nerf vertébral ou de l’anneau de Vieussens paraissent 
indirects, le niveau supérieur des nerfs vaso-constricteurs hépatiques ne dépas- 
sant pas la hauteur de la 6¢ paire dorsale. 

L’action simultanée des vaso-constricteurs sur les branches intra-hépatiques 
de l’artére hépatique et de la veine porte se démontre par des expériences 
appropriées, H. Meice. 


(75) Recherches sur l’innervation motrice et inhibitrice des muscles 
du Poumon, par M. Doyon. Archives de physiologie, série V, t. IX, n°2, p. 412 
a 421, avril 1897 (6 figures, bibliographie). 


176) Recherches expérimentales sur l’innervation vaso-motrice du 
Foie (3¢ mémoire: Réfl xes vaso-constricteurs; 4¢ mémoire : Répartition des réfle re8 
vaso-constricteurs ; leurs effets mécaniques ; leur intervention en présence des poisons 
traversant le foie), par Cu. A, Frangots-Franck et L. Hatuion. Archives de phy- 
siologie, série V, t. IX, n® 2, p. 435 a 458, avril 1897 (17 tracés). 

Les auteurs étudient et figurent les effets vaso-constricteurs hépatiques et 
autres provoqués par l'excitation des nerfs sensibles généraux et des nerfs 
sensibles viscéraux, les effets produits sur les veines sus-hépatiques d'une part 
et d'autre part sur les voies afférentes : veine porte et artére hépatique, par la 
vaso-constriction réflexe du foie, enfin les effets vaso-moteurs hépatiques déter- 
minés par l’asphyxie (vaso-constriction active suivie d’une énorme distension 
veineuse consécutive a une insullisance tricuspidienne qu’engendre la dilatation 
aigué du coeur). 

Le 4€ mémoire se divise en trois parties : 1° Répartition des réflexes vaso- 
constricteurs entre le foie et les autres viscéres abdominaux ; 2° répartition des 
réflexes vaso-moteurs entre le foie et les viscéres abdominaux d'une part, et les 
réseaux cutanés d’autre part ; 3° intervention de la vaso-constriction hépatique, 
en présence des poisons qui traversent le foie. 

Les résultats obtenus ne confirment pas l’existence de la loi d'opposition for- 
mulée entre la vaso-constriction profonde et la vaso-dilatation superficielle. 
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Le resserrement des vaisseaux veineux hépatiques est présenté comme l'un 
des actes défensifs préliminaires de l’organisme en présence d’un poison péné- 
trant par le systéme porte. H. Meice. 


177) Circulation et innervation vaso-motrice du Pancréas, par Cu. A. 
Francois Franck et L. Hatton. Archives de physiologie, série V, t. IX, n° 3, 
p. 661 a 677, juillet 1897 (13 figures). 

Les auteurs établissent que les voies de conduction des nerfs vaso-constricteurs 
du pancréas sont les rameaux communiquants les plus inférieurs du cordon 
sympathique thoracique, ce cordon lui-méme, et le grand splanchnique, des 
deux cétés : il existe aussi des vaso-constricleurs pancréatiques dans les premiers 
rameaux communiquants lombaires et la chaine lombaire. 

Les filets vaso-dilatateurs siégent pour une faible part dans le sympathique, et 
pour une part prépondérante dans le pneumogastrique. 

Franck et Hallion étudient ensuite les réflexes vaso-moteurs pancréatiques : 
réflexes vaso-constricteurs provoqués par la plupart des excitations sensitives 
et psychiques, réflexes vaso-dilatateurs produits par lexcitation des filets sen- 
sibles afférents au pneumogastrique. 

Ils indiquent enfin les effets vaso-moteurs pancréatiques de l’excitation 
asphyxique. H. Meice, 


178) Contribution a l'étude de l’innervation motrice de la Vessie, par 
D. Courtape et J.-F. Guyon, Arch. de physiol., t. VIII, n° 3, p. 622 a 629, 
juillet 1896 (2 traeés). 

Recherches expérimentales nombreuses, pratiquées surle chien. Chacune des 
couches musculaires de la vessie a son innervation spéciale, « Cette dissociation 
qui est en rapport avec la fonction particuliére de l’organe, conduit 4 admettre 
que l'acte de la miction est sous la dépendance presque exclusive des nerfs venus 
de la moelle par l'intermédiaire du plexus sacré, puisque ce sont ces nerfs qui 
font seuls contracter la couche musculaire longitudinale de la vessie. Au con- 
traire, les contractions de la couche circulaire, surtout marquées au niveau du col 
et, par suite, favorisant l’occlusion plutét que l’évacuation de la vessie, sont 
entigrement soumises a l’influence du grand sympathique. » C’est du sympathique 
lombaire que proviennent les filets doués de cette action et contenus dans les 
nerfs hypogastriques ; les filets mixtes, descendant du plexus solaire, semblent 
sans action. Courtade et Guyon hésitent 4 recornaitre au pneumogastrique une 
influence inhibitoire sur le col de la vessie. 

Les auteurs rappellent et discutent les opinions antérieurement émises sur 
le sujet de leur travail. L. Hauuron. 


179) Sur la nature des réflexes péritonéaux, par M. Tixter. Société des se, 
méd. dk Lyon. Lyon médical, t. LXXX VI, n° 50, p- 479, 12 décembre 1897. 


Etude faite a l'aide de la méthode graphique expérimentale sur des chiens et 
des chevreaux. Conclusions : Toute excitation péritonéale prolongée améne des 
troubles de la circulation et de la respiration. 

Circulation. — Alfaiblissement de la tension artérielle ; cceur ralenti; pouls 
irrégulier, filant, dépressible. 

Respration. — Accélération, irrégularité. 

L’état pathologique ou l'état normal du péritoine modifient l'intensité et le 
mode d’apparition des troubles réflexes. 
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Lorsque le péritoine est malade, les réflexes apparaissent immédiatement ay 
moindre contact et revétent d’emblée une grande intensité. Si le péritoine est 
sain, ily a une période d’indifférence de 19 4 15 minutes. A. Haipreé. 


180) Influence motrice du Grand Sympathique sur Il Intestin gréle, 
par D. Courtape et F. Guyon. Archives de physiologie, série V, t. IX, n° 2, 
p. 422 a 433, avril 1897 (5 tracés). 

L’excitation des filets intestinaux du grand sympathique reldche la couche 
longitudinale de l’intestin gréle, mais fait contracter la couche circulaire ; elle 
diminue les mouvements rythmiques dans les deux couches. Le pneumogas- 
trique n’exerce aucune action sur ces phénoménes. 

Telles sont les principales conclusions de ce travail. Il était intéressant de 
constater que l'action du sympathique sur l’instestin est analogue 4 celle quill 
exerce sur la vessie, et que Courtade et Guyon ont antérieurement mise en 
lumiére. L. Hattion. 


ANATOMIE PATHOLOGIQUE 


181) La dégénérescence colloide du Cerveau (Die Colloidentartung des 
Gei:'rns), par Auznemen (Francfort). Archiv. f. Psychiatrie, t. XXX, fasc. 1, 1898 
(33 pages. Bibliog. Hist. 2 obs. 6 figures en couleur). 

Aprés un exposé historique détaillé ot il montre la confusion et les contradic- 
tions qui régnent au sujet de la dégénérescence colloide et de la dégénérescence 
hyaline, Alzheimer donne deux observations typiques de la premiére. 

Homme de 39 ans, non-syphilitique. — 1891. Troubles neurasthéniques. — 1892. 
Début d’atrophie optique, vertiges, excitabilité, affaiblissement de la mémoire, 
etc. — 1893. Pupilles étroites réagissant mal, nul trouble de la parole, de la 
sensibilité ni des réflexes, accés de tremblement, démence progressive, excita- 
bilité, puis hallucinations trés vives. — 1895. 2° internement : Pupilles resserrées 
et inégales, léger ptosis bilatéral, tremblements musculaires de la face et de la 
langue. Troubles paralytiques de la parole, exagération des réflexes. Accés 
d’excitation avec hallucinations multiples, accés de sommeil, attaques convul- 
sives, mort 4 ans aprés le début, de pneumonie. — A I’autopsie : pachyméningite 
hémorrhagique ancienne, leptoméningite chronique diffuse sans adhérence de la 
pie-mére 4 la substance grise. Le corps strié est volumineux a une teinte 
chair de poisson et contient des grains analogues 4 des grains de sagou, qu’on 
retrouve du cété opposé ainsi que dans les couches optiques et les circonvolu- 
tions d'une fagon diffuse. Atrophie des nerfs optiques, dégénération des cordons 
postérieurs et latéraux, granulations du 4¢ ventricule. 

Les caractéres chimiques et histologiques de la substance colloide sont les 
suivants: La substance colloide est soluble dans l’eau chaude oi l'alcool la préci- 
pite, dans la lessive de soude chaude (méme aprés durcissement dans le bichro- 
mate), se gonfle en s’éclaircissant par les acides (acétique, chlorhydrique, sul- 
furique, azotique), dans I’acide azotique elle se colore en jaune. Elle ne donne pas 
la réaction de l’amyloide mais devient par places translucide ou plus opaque. 
Par la méthode de la coloration de la fibrine de Weigert, elle se colore vivement 
en violet sur un fond blanc ou légérement jaune. Par le picro-carmin et le carmin- 
hématoxyline, elle se colore vivement en rouge (surtout dans les préparations au 
bichromate). Parla méthode de V. Gieson (hématoxyline et fuchsine acide 
picriquée), elle se colore en rouge ; de méme par I’éosine-hématoxyline. — La 
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méthode de Rosin est excellente; la substance colloide est rouge, les noyaux 
bleu-vert, les hématies rouge-jaune vif, le tissu environnant rosé, La méthode de 
Weigert est une réaction de choix: mais les parties les plus anciennes ne se 
colorent pas, et ailleurs l'intensité de la coloration voile la coloration secon- 
daire des noyaux. De plus, l'alcool de durcissement rétracte notablement la subs- 
tance colloide. Dans les capillaires les masses colloides apparaissent dans le 
corps des cellules endothéliales, les noyaux restant encore sains. Dans les 
petites artéres il en est de méme et des masses colloides apparaissent d’abord 
dans les tuniques du vaisseau; de méme pour les grosses artéres, mais les 
trois tuniques peuvent toujours étre distinguées. Dans les veines, autre aspect : 
la paroi restant intacte d’abord, le vaisseau est entouré d'une foule d‘éléments 
cellulaires dans lesquels des gouttes de colloide s'amassent, les détruisent com- 
plétement et finissent par envahir les tuniques vasculaires. Rarement le vais- 
seau s’obture complétement. 

Les masses colloides contiennent des cellules 4 tous les degrés de dégénération, 
et qu'on ne peut jamais considérer (Arndt, Magnan) comme des éléments jeunes. 
Ladégénération colloide des cellules nerveuses et névrogliques reste incertaine. 
La substance colloide ne se développe pas forcément primitivement dans des cel- 
lules ; on le voit bien, dans les points ot cette dégénérescence atteint les fibres 
nerveuses. Elle semble se précipiter dans les sucs des tissus et les fibres ner- 
veuses paraissent plutét comprimées que dégénérées. La lésion des vaisseaux 
paraft toujours primitive. Alzheimer rattache les autres lésions du cerveau et de 
la moelle a la paralysie générale qui est son diagnostic définitif pour ce cas. 

Le deuxiéme malade, homme de 28 ans, eut des crises convulsives progres- 
sives ; mort dans I'état de mal au bout de trois ans environ. — La dégénération 
colloide avait envahi tout un hémisphére et s’accompagnait de ramollissements 
secondaires. Le diagnostic avait été tumeur cérébrale. Noter ce fait exception- 
nel de la dégénérescence colloide chez un sujet jeune en dehors de la paralysie 
générale. TRENEL, 


182) Recherches histo-pathologiques sur l’état des Centres Nerveux 
dans la Commotion thoracique et abdominale expérimentale, par 
Carto Parascanno.o. Archives de physiologie, série V, t. X, n° 1, p. 138 a 153, 
janvier 1898 (figures dans le texte, 2 planches). 


Les chirurgiens considérent diverses formes de commotion : cérébrale, spinale, 
thoracique et abdominale. Ces deux derniéres ont été peu étudiées. — P, a établi sur 
ce sujet des expériences avec des cobayes. 

Les centres nerveux montrérent des lésions nettes : dégénération graisseuse 
de la myéline tantét localisée aux faisceaux postérieurs, tantét affectant tous 
les cordons. 

Les cellules nerveuses se montrérent déformées, avec gonflement en chapelet, 
fragmentation des prolongements protoplasmiques. On nota toute une gamme 
d'altérations : chromatolyse médiocre ou intense ; état anormal de coloration ; 
raréfaction légére, vacuolisation, rétraction du protoplasma ; gonflement et déco- 
loration du noyau. Ces altérations forment, d’aprés l'auteur, le substratum anato- 
mique des troubles fonctionnels qui suivent un traumatisme. L, Hatton. 
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183) Les travaux expérimentaux récents sur la pathologie des Cellules 
nerveuses (Neue experimentelle Arbeiten iber die Pathologie der Nerven- 
zelle), par L. Firarav. Fortschritte der Medicin, n° 8, 15 avril 1897, pages 281 4 
297 (Index bibliographique). 

Revue générale de la question : l'auteur y expose les diverses recherches 
elfectuées depuis peu par la méthode de Nissl. Il divise cette étude en deux par. 
ties: le étude des altérations cellulaires d'origine mécanique (section des nerfs 
périphériques moteurs et sensitifs); 2° étude des altérations d'origine toxi- 
infectieuse, c’est-a-dire dans les intoxications aigués, subaigués ou chroniques 
par des substances chimiques d'une part, d’autre part dans les intoxications par 
les produits toxiques élaborés dans l’organisme (urémie). La revue se termine 
par l’exposé des altérations des neurones consécutives a l’anémie et a l’embolie 
expérimentale, et a l'action des températures élevées. Pavt Sainton. 


184) Contribution expérimentale et anatomique a l'étude de la régé- 
nération du tissu du systéme nerveux central | Anatomisch-experimen- 
teller Beitrag zum Studium der Regeneration des Gewebes des Central nerven- 
systems), par A. Tepescui. Beitrdige zur path. Anat. und zur allgem. Path., 1897, 
n° 1 (30 pages, 3 planches). 

Les expériences ont été faites chez des lapins en blessant, cautérisant la 
substance cérébrale et en introduisant des corps étrangers dans le cerveau. 
Elles montrent que dans la régénération des lésions ainsi produites, il n’y a pas 
seulement un processus névroglique, mais que les cellules et les fibres ner- 
veuses jouent un certain réle dans la réparation ainsi que les néoformations vas- 
culaires. Pour Vitzou le rétablissement de la fonction motrice chez le chien qui 
suit l’ablation des zones motrices est due a la régénération du tissu. Pour 
l’auteur, la régénération ne se fait que longtemps aprés que la paralysie s'est 
améliorée chez l’animal. La guérison n'est pas le fait de la réparation nerveuse, 
mais plutét de la présence dans l’intérieur du cerveau de centres moteurs exis- 
tant a cété des centres corticaux connus. Paut Santon, 


185) Recherches anatomo-pathologiques sur la Moelle épiniére dans 
certaines maladies infectieuses, par Camitie Voinor. Thése de Nancy,1897. 
Imp. Nancéienne (153 pages. Index bibliographique, 2 planches ; 34 observa- 
tions originales). 

Aprés une introduction historique sur les lésions de la moelle constatées au 
cours des infections expérimentales chez les animaux et sur celles que l'on a 
signalées chez homme, l’auteur passe immédiatement a l'étude des observa- 
tions. Il a examiné systématiquement les moelles de tous les individus morts 
d'infection, autopsiés dans les hépitaux de Nancy dans ces deux derniéres années 
et n’ayant pas présenté le syndrome myélite. Les moelles successivement étu- 
diées ont été prises sur des sujets ayant succombé aux infections les plus variées ; 
fiévre typhoide, tuberculose, pneumonie, tétanos, streptococcie, rougeole, éry- 
sipéle ; les recherches ont été faites a l'aide des méthodes de Weigert et de Mar- 
chi pour la myéline; de celles de lhématoxyline, de l'aniline bluebblack, de la 
nigrosine, de la fuchsine acide pour les cylindres-axes ; enfin de la méthode de 
Nissl ou d’hématoxyline-éosine ou orange pour les cellules. 

Dans tous les cas examinés, des lésions de la moelle ont été constatées, méme 
en l’absence de symptémes cliniques médullaires chez les malades. Les altéra- 
tions observées portent particuliérement sur les éléments nobles dela moelle et des 
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racines nerveuses, cellules, cylindres-axes, myéline. La névroglie, les vaisseaux 
et le tissu conjonctif sont normaux, contrairement a l’opinion de certains auteurs. 
Les lésions, d'une facon générale, sont plus accentuées en certaines régions de 
la moelle : ainsi le renflement lombaire est plus touché que les régions cervico- 
dorsales; les cordons postérieurs sont plus profondément atteints que les autres 
zones de la moelle. Ces lésions sont de plus d'une intensité variable avec la nature 
du processus infectieux : pour un méme processus, leur intensité est différente 
suivant les sujets. En terminant, V. fait remarquer combien sont grandes les 
analogies présentées par ces lésions avec les myélites expérimentales, d'une 
part, avec les myéliles aigués de l'homme, d'autre part; en somme, elles consti- 
tuent de véritables inflammations aigués parenchymateuses de la moelle. 

Pau Santon. 


186) Un cysticerque libre du Cerveau comme cause de mort subite 
(Ein freier Gehirncysticercus als Ursache plétzlichen Todes), par J. Kratrer 
et L. Boumic. Beitriéige zur path. Anat. und zur allegem. Path,, 1897, n° 1 (16 pages, 
1 planche, bibliogr.). 


Enfant de 13 ans, ayant éprouvé a l’école un malaise subit suivi de douleurs 
de téte, nausées, vomissements, crampes; mort avant l’arrivée du médecin. A 
l'autopsie, on trouve des fausses membranes recouvrant la surface interne de la 
dure-mére, de la congestion méningée; dans la portion inférieure du troisiéme 
ventricule, se trouvait une vésicule ayant repoussé en dehors les couches optiques 
et allongé la commissure moyenne: cette vésicule avait le volume d’un petit 
euf: les parois du troisiéme ventricule étaient épaissies ; le quatriéme était 
dilaté. Tous les ventricules étaient remplis d’un liquide séreux un peu trouble. 
Il n'existait pas de ver solitaire dans l’intestin. 

Les auteurs font suivre cette observation d'une étude compléte de la poche 
vésiculeuse, de ses parois et de son contenu, Ils rappellent les différents cas de 
mort subite observés, a la suite de la présence de cysticerques dans le cerveau 
et donnent un index bibliographique de la question. Pau Santon. 


187) Sur l'anatomie pathologique de l’Acromégalie, par Percy Fuanivaty 
(Londres). Soc. de pathol. de Londres, 2 novembre 1897. 


Observation clinique et anatomique d'un cas d’acromégalie. La maladie serait 
survenue un an environ 4 la suite d'un accident de chemin de fer. A l'autopsie, on 
trouva la selle turcique agrandie et le corps pituitaire d’apparence kystique 
contenant une substance semi-liquide. Pas de traces du thymus ; glandes lym- 
pathiques normales ; reins légérement fibreux. La plupart des os (clavicule, ver- 
tébres, radius et cubitus, tous les os des mains et des pieds) étaient notablement 
hypertrophiés au niveau des insertions tendineuses et aponévrotiques, sans 
aucun signe de périostite. 

A l'occasion de ce cas nouveau, l’auteur a analysé 34 cas d’acromégalie dans 
lesquels il a relevé les particularités anatomiques suivantes : 

Glande pituitaire, — Augmentée de volume dans 31 cas sur 34, cette augmen- 
tation relevant de différentes causes : Hypertrophie simple (5 cas) ; hypertrophie 
vasculaire (1 cas); hypertrophie du lobe postérieur et foyers de dégénération col- 
loide (1 cas) ; hypertrophie du lobe antérieur et petits kystes du lobe postérieur 
(1 cas); dégénération colloide et hémorrhagies (1 cas); adénome (5 cas); adé- 
home et dégénération kystique (1 cas); sarcome (4 cas); sarcome avec dégéné- 
ration psammomateuse (1 cas); glidme (1 cas); glidme et sarcome (1 cas); 
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tumeurs indéterminées (3 cas); tumeurs liquides (2 cas); tumeurs contenant 
une matiére pulpeuse (2 cas); tumeur contenant une substance analogue ala 
substance cérébrale (1 cas) ; tumeur contenant de grosses cellules arrondies (1 cas), 

Dans trois cas seulement sur 34, le corps pituitaire n’était pas hypertrophié, 

Dans le premier cas, la glande avait l‘aspect d'un adénome mou. 

Dans le deuxiéme cas, nécrose avec ramollissement. 

Dans le troisiéme cas, atrophie des follicules glandulaires envahis par du tissu 
fibreux. 

Corps thyroide. — Le corps thyroide a été examiné dans 24 cas sur 34. La 
glande était normale (5 cas); hypertrophiée (11 cas) ; hypertrophiée et dégénérée 
(3 cas) ; atteinte de dégénération colloide (1 cas) ; dégénération kystique (1 cas); 
renfermant des dépdts calcaires (1 cas); atrophiée (1 cas) ; atrophiée avec sclé- 
rose (1 cas). 

thymus. — Le thymus a été examiné dans 17 cas seulement. On a constaté; 

L’absence du thymus dans 7 cas ; l'hypertrophie (4 cas); la présence simple 
(6 cas). 

Ganglions sympathiques. — Ils ont été examinés dans 10 cas. Normaux, (4 cas); 
hypertrophiés (5 cas) ; hypertrophiés et dégénérés (1 cas). 

Lésions diverses des centres nerveux : 

Le cerveau était accru de volume dans 2 cas ; la moelle épiniére hypertro- 
phiée dans un cas; la moelle épiniére dégénérée dans 4 cas ; la dégénération 
portant sur les cordons de Goll dans 2 cas; sur ceux de Burdach dans 1 cas. 

La dégénération dés nerfs périphériques a été notée dans 1 cas. 

Enfin, ‘augmentation des ulcéres abdominaux a été signalée 2 fois. 

En résumé, l’auteur conclut que l’hypertrophie du corps pituitaire existe dans 
tous les cas d’acromégalie. Les lésions observées différent d’ailleurs entre elles 
et ressemblent 4 celles qu'on peut observer dans la pituitaire, alors méme que 
le syndrome clinique de l’acromégalie n’existe pas. 

Les recherches faites sur la morphologie, la physiologie et l‘histologie de la 
glande pituitaire n’ont d’ailleurs apporté jusqu’a ce jour que trés peu de lumiére 
sur l’acromégalie. Henry Meice. 
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188) Contribution a l’étude des affections du Lobe frontal (Beitrag zur 
Kenntniss der Stirnhirn-Erkrankungen), par H. Vace.in (de Fribourg-en- 
Brigau). Allgemeine Zeitschrift fiir Psychiatrie, t. LIV, fasc. 4, 3 novembre 1897, 
p. 589 (12 p., 1 obs.). 


Une femme de 36 ans, est atteinte depuis 1886 de délire systématisé religieux, 
avec allaiblissement intellectuel progressif ; la dépression mélancolique devient 
(1893) peu 4 peu le symptéme prédominant et les idées mystiques (état de grace) 
d’abord bien marquées s’effacent (forme hybride de paranoia). Enfin aprés plu- 
sieurs verliges et attaques syncopales, apparaissent, dans les derniers mois, des 
accés épileptiques francs. Marasme meélancolique, profonde déchéance intellec- 
tuelle. Mort par pneumonie lobaire avec hypothermie (1896). Oa trouve a l'au- 
topsie une tumeur de l’hypophyse grosse comme un ceuf de poule ayant com- 
primé les circonvolutions voisines et déterminé en particulier une perte de 
substance du lobe frontal gauche. Il existe en outre une atrophie cérébrale 
marquée, surtout au niveau des lobes frontal et occipital. Microscopiquement, 
on constate de la leptoméningite et des lésions inflammatoires et dégénératives 
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de l’écorce, correspondant aux régions comprimées, mais s’étendant aussi, assez 
inégalement, a une grande partie des lobes fronto-pariétaux. Atrophie sans 
dégénération ni inflammation du lobe occipital. 

La marche progressive des symptémes s’explique par le développement de la 
tumeur (qui sera étudiée ailleurs) et leur forme (trouble général de la personna- 
lité sans incohérence de la pensée ni hallucination) par le siége dans le lobe 
frontal des principales lésions. TRENEL. 


189) Les Réflexes tendineux et les mouvements passifs dans l’Hémi- 
plégie (Ueber das Verhalten der Sehnenreflexe und der passiven Beweglich- 
keit bei der Hemiplegie). Revue critique, par L. Mann (Breslau). Monatsschrift fiir 
Psychiatrie und Neurologie, vol. 1, p. 409, 5° cahier, mai 1897. 

L’auteur conclut de l’analyse de nombreux travaux récents sur ces questions 
son index bibliographique renferme 54 publications) qu’on s’est perdu jusqu’ici 
dans des hypothéses et des spéculations théoriques inacceptables plutét que de 
faire l'étude objective des symptémes observés soigneusement chez un grand 
nombre de malades. Il en résulte qu’actuellement, malgré le grand nombre de 
travaux et de recherches, la connaissance des causes de la modification des 
réllexes et des mouvements passifs dans l’hémiplégie n’a pas avancé d'un pas, 
malgré les hypothéses les plus hardies, basées sur des faits insuffisamment 
étudiés. LADAME. 


190) Du « Sens musculaire », 4 propos de quelques cas d'Hémiataxie 
post-hémiplégique, par Ep. CLaparéve (de Genéve). Thése, 1897. 

Les conclusions de C..., relatives 4 Il'hémiataxie post-hémiplégique appuyées 
sur 22 observations, se résument ainsi : 

Les hémiplégies d'origine cérébrale peuvent étre suivies d‘incoordination 
motrice survenant dans les membres hémiplégiés. Celle-ci peut apparaitre 
méme de prime abord aprés l'ictus, sans hémiplégie préalable. Elle ne se mani- 
feste que lors des mouvements volontaires ; elle est semblable a celle du tabes 
et mérite le nom d’hémiataxie d'origine cérébrale, Cette hémiataxie peut étre 
bilatérale. 

Elle est un phénoméne cliniquement trés distinct des autres tremblements 
post-hémiplégiques. Elle ne consiste pas en un mouvement anormal surajouté 
au mouvement volontaire, mais enun trouble du mouvement volontaire lui-méme, 
et qui en altére la force, la direction et la précision. L’hémiataxie est un troubleé 
de la coordination tant successive que simultanée. Elle peut coincider avec la 
perte du sens musculaire. Dans ce cas, l'ataxie de coordination et l’ataxie par 
anesthésie additionnent leurs effets. 

Le siége del’ataxie proprement dite (sans anesthésie) n’est pas encore précisé. 
Il existe de fortes présomptions en faveur de lésions du faisceau pyramidal et 
surtout des corps opto-striés. Dans les cas ot les recherches ultérieures confir- 
meraient cette derniére localisation, il serait légitime de placer dans les corps 
opto-striés certains processus de coordination du membre. 

L’hémiataxie, dans les cas ou il n’a été reconnu a l’autopsie qu'une lésion 
des voies de la sensibilité consciente, doit étre rapportée a la perte du sens 
musculaire. Pierre Bonnier. 

[La premiére partie de cette thése consacrée 4 l’étude du sens musculaire se 
trouve implicitement analysée dans le travail de M. Pierre Bonnier : A propos 


du soi-disant « sens musculaire ». Voy. plus haut, page 97. | R. 
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191) Paralysies paroxystiques familiales, par A. Heverocu. (Sbirka pred. 
nasek a rozprav. 2 oboru lek. Rédigé par prof. dr. I. Thomayer.) Série II, n° 4, 


Etude historique trés complete et intéressante. En se basant sur les publica- 
tions de Westphal (Berl. klin. W., 1885), de Hartwih, de Samuelsohn (Berl. klin, 
W., 1885), de Greidenberg (Vrach, 1887; Neurol. Central., 1888), de Fischel (Prager 
med. W., 1887), de Batek (Casopis ceskych lekaru, 1883), de Cousot (Revue de méd., 
1887), de Hirsch (Berl. Cl. W., 1894), de Sachanovic (Vrach, 1882), de Pulawski 
Gazeta lekarska 1890) et de Goldflam (Zeitschr. fiir Klin. med. B. XIX, Suppl.), l’au- 
teur décrit le portrait clinique de cette maladie et s’étend surtout sur sa patho- 
génie. Haskovec (de Prague). 


192) Sur les Névrites périphériques (A clinical lecture on peripheral 


Y 


neuritis), par Harry Campsety. The Clinical Journal, 24 novembre 1897, p. 75. 


Cette legon est une revue rapide des névrites périphériques. Campbell en consi- 
dére trois formes anatomiques, une névrite parenchymateuse, une périnévrite qui atteint 
surtout la gaine de la fibre nerveuse et une névrite interstitielle. Les causes sont 
locales ou générales. Les causes locales sont le froid ou un choc, une inflamma- 
tion dans le voisinage du nerf. Les causes générales se rapportent 4 un empoison- 
nement et les névrites ainsi causées sont remarquables par leur multiplicité et 
leur symétrie ; les poisons qui les causent sont méfalliques (plomb, arsenic, ar- 
gent) ou organiques (diabéte, goutte, diphtérie, fiévre typhoide, typhus, variole, 
influenza, béribéri, septicémies, pneumonie, rhumatisme,syphilis). L’alcool cause 
la névrite périphérique plus fréquemment chez les femmes que chez les hommes. 

Les symptémes sont d’ordres sensitif, moteur et trophique. Il y a une vive 
douleur le long du trone nerveux, de la douleur a4 la pression des muscles, des 
douleurs vaguement rhumatismales ou trés vives s’exagérant la nuit. Parfois 
il y ade petites plaques d’anesthésie. Les muscles sont diminués de volume et 
paralysés et ily a un certain degré d’incoordination : le réflexe patellaire peut 
manquer. Les troubles trophiques sont de l’ichtyose, des éruptions variées, 
des phénoménes vaso-moteurs (rougeur, paleur, cedéme). 

Le diagnostic est difficile avec la poliomyélite : la persistance de la douleur, 
son siége, la présence des aires d’anesthésie, la symétrie des lésions sont en 
faveur de la polynévrite. L’électricité,le massage sont utiles. L. ToLLEMER. 


193) Sur quelques cas de lésion du Nerf cubital (A clinical lecture on 
some cases of injury to the ulnar nerve), par Wituiam H. Bennett. Zhe clinical 
Journal, n° 263, 10 novembre 1897, p. 33. 


Cette legon porte sur quatre cas dans lesquels l’auteur est intervenu chirurgica- 
lement. Le 1¢* est un cas ordinaire de compression du cubital par du tissu cica- 
triciel, 4 la suite de fracture datant de six mois chez une fille de 14 ans: grifle 
cubitale, amyotrophie, perte de la sensibilité. Douze jours aprés l’opération qui 
libére le nerf, tous les symptémes s’amendent: en trois semaines, ia guérison 
est complete. 

Dans la deuxiéme observation le cubital est sectionné accidentellement, symp- 
témes habituels, griffe, etc. Opération au bout de trois mois: 4 signaler que 
l’auteur conserve avec soin le renflement bulbeux qui termine le bout central 
du nerf, parce que ce renflement renferme beaucoup de fibres nerveuses et 
de plus offre aux sutures un appui solide. Vingt-quatre heures aprés la sensibilité eet 
revenue, Mais elle a disparu & nouveau trois jours aprés. Lorsque ceci arrive, il ne 
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faut pas s’en effrayer: les symptémes d'amélioration reparaissent au bout de 
quelques jours. Il en fut ainsi dans ce cas. 

Dans le troisiéme fait le nerf accidentellement coupé fut suturé de suite aprés 
l'accident: néanmoins tous les symptémes de la paralysie du cubital se déve- 
loppérent dans la main. Huit semaines aprés, le nerf fut mis a nu : la suture 
était parfaite, le nerf fut isolé du tissu cicatriciel. L’expérience de l'auteur le fit 
penser que tout s’arrangerait 4 la longue; ce qui arriva; douze mois aprés le 
malade était absolument guéri. 

Un fait important au point de vue du pronostic est signalé par Bennett: c'est 
la directivn dans laquelle se propage la douleur lorsqu’on appuie sur le point 
lésé du nerf ou aprés la suture. Si la douleur se dirige vers la périphérie, tout 
est bien, les fonctions du nerf se rétabliront. Si au contraire la douleur remonte 
vers le systéme nerveux central, le malade est menacé d’une névrite ascendante 
incurable. C’est ce qui arriva, Ala suite d'une fracture, a l’homme qui fait le sujet 
de la quatriéme observation: Malgré la libération et l’élongation du nerf, la 
névrite ascendante se développa, avec atrophie des muscles. L. To.temenr. 


194) Empoisonnement par des champignons avec Paralysies ocu- 
laires, par Huco Weiss. Zeits. f. klin. med., 1897, Bd XXXII, fasc. suppl., 
p. 103. 

Observation sans analogie d’ophtalmoplégie, par suite d’empoisonnement par 
des champignons (de l'espéce de cantharellus aurantiacus ?). L’ophtalmoplégie 
était totale et incomplete ; l’ophtalmoplégie interne a précédé la paralysie (paré- 
sie) des muscles externes (le ptosis était trés peu prononcé). Elle n’a duré que 
huit jours. L’auteur admet l’origine nucléaire de cette paralysie et l’explique par 
l'action des toxines sur les vaisseaux de ces noyaux (troubles circulatoires). 

A. Ratcauine. 


195) Acromégalie (Contributo alla casuistica clinica dell’ acromegalia), par 
Querencui et Bepuscut, Annali de Ottalmologia, anno XXVI, Pavia. 

Dans l'acromégalie les troubles visuels, lorsqu’ils existent, peuvent dans la 
plupart des cas étre rapportés 4 la tumeur du corps pituitaire. Denti a pensé 
que la tumeur intéressait de préférence l'angle antérieur du chiasma avec les 
fibres croisées correspondantes, de fagon a produire une hémianopsie temporale. 
Si cela eut lieu dans le cas de Denti, il semble cependant que dans la plupart 
des cas la tumeur doit comprimer avant tout l’angle postérieur du chiasma et la 
partie interne des bandelettes optiques ; il en résulte une hémianopsie temporale 
uni ou bilatérale suivant l’extension de la tumeur et la compression qu'elle 
exerce. A une période plus avancée du mal, la tumeur envahira et comprimera 
d'autres parties du chiasma et des bandelettes, donnant lieu 4 des phénoménes 
d’'anopsie nasale plus ou moins complete, uni ou bilatérale ; les nerfs optiques 
ne pourront étre enveloppés par la tumeur qu’A une époque trés tardive. La 
névrite optique n’est qu'un épiphénoméne de ce tableau morbide, épiphénoméne 
qui peut manquer, et auquel on ne peut attribuer la détermination de l’hémia- 
nopsie. SILvestri. 


196) Un cas d’Acromégalie avec Hémianopsie bitemporale et infé- 
rieure (Un caso di acromegalia con emianopsia bitemporale e inferiore), par 
Monteverni et Torracut. Rivista sperimentale di freniatria, 1897, Reggio Emilia. 
Les auteurs décrivent un cas dans lequel le diagnostic d’acromégalie put étre 

établi sans difficulté ; il présentait comme particularités a noter : l’absence de matit: 

réro-sternale, ce qui montre que ce signe ne peut étre invoqué comme criterium 
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diagnostic de l’acromégalie ; une attaque de pseudo-méningite au cours de la 
maladie (rigidité de la nuque, de la pupille, agitation générale, anurie, hyperes- 
thésié) ; l’hémianopsie bitemporale, était aussi inférieure, fait qui n’a pas encore été 
signalé dans l’acromégalie; elle était associée a la névrite optique bilatérale avec 
hémorrhagie circonscrite 4 la périphérie de la papille cété temporal de I'ceil droit 
et a l’asthénopie hypermétrope. Les autres signes étaient: absence de tout vestige 
de corps thyroide, hypertrophie du larynx, aménorrhée, modifications de l’appareil 
génital et de celui de la phonation, la difformité de l’épine dorsale, la polyurie, la 
polydipsie, l'albuminurie, une peptonurie légere, Vhyperhydrose, les sueurs fétides, 
l’inclinaison de la téte 4 gauche, la céphalée paroxystique, des douleurs dans le dos 
et les membres, et enfin le début de la maladie aprés un accouchement. Ce dernier 
fait aurait, suivant les auteurs, une certaine importance, non seulement au point 
de vue étiologique, mais encore du cété pathogénétique ; il tendrait 4 confirmer 
la théorie génitale de Freud et Verstraeten. Sitvestai. 


197) Un cas d’Acromégalo-gigantisme, par J.-J. Maticnon. La Médecine 
moderne, 1897, n° 89 (2 figures). 

Vers 19 ans, aprés (?) des accés de fiévre paludéenne, 
un jeune Chinois commence a présenter une incurva- 
tion de la colonne vertébrale, puis des troubles tro- 
phiques qui 6 ans plus tard, au moment ot l’examine 
l'auteur, en font un type d’acromégalo-gigantisme. 

Ce qui frappe d’abord en lui c’est une scoliose si 
prononcée que le périmétre thoracique passant par 
le sommet de la gibbosité est de 1 m. 18 centim., 
puis la taille de 20 centimétres environ plus haute 
que la moyenne : (1 m, 83 au lieu de 1 m. 62). 

Les apophyses mastoides sont énormes ; le 
maxillaire inférieur, en prognathisme, a ses dents 
écartées ; la langue est grosse et épaisse. Les oreil- 
les, grandes, s’écartent d'un crane volumineux dont 
le diamétre antéro-postérieur est de 0 m. 20 et le 
diamétre bi-temporal de 0 m. 16. Les membres 
supérieurs, longs et gréles, ont les épaules plus 
petites que les coudes et les avant-bras plus gros 
que les bras. Les doigts longs et gros sont régu- 
liers. Les membres inférieurs, volumineux, s’atta- 
chent aun bassin élargi comme celui d’une femme; 
les pieds sont augmentés dans tous les diamétres. 

D’une intelligence obtuse ce malade, malgré son 
gigantisme, est d’une force trés minime ; le moin- 
dre mouvement lui est pénible et le fatigue ; il 
ne peut monter sur une chaise sans y ¢tre aidé. 

La sensibilité est légérement abolie; quant au 
sens génésique, il a tout a fait disparu. 

A cété de ces phénoménes d’hypertrophie on 
Acromégalo-gigantisme chez Constate des signes d'atrophie ou d’arrét de déve- 

un Chinois (casdeJ.-J.MA- loppement tels que le petit volume de la verge, 

— la presque disparition des testicules, l’atrophie des 
deltoides, des muscles des éminences thénar et hypothénar, et du corps thyroide. 

Gaston BRESSON. 
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198) Séméiologie radiographique de l’'Acromégalie (Semeiologia radio- 
graphica da acromegalia), par V. Macnapo (de Lisbonne). Revista portugueza de 
medicina e cirurgia pratica, t. III, n° 30, p. 168, 15 janvier 1898 (2 grav.). 


Grossissement de l|'épiphyse inférieure du radius et du cubitus. Hypertrophie 
irréguliére de l'épiphyse supérieure du deuxiéme métacarpe et du bout inférieur 
de tous les métatarses. L’hypertrophie des phalanges, de tous rangs, est plutét 
faite en largeur. Dans quelques points les os sont plus transparents. Sur les 
premiéres phalanges des doigts il y a des entailles sur les bords, signe de la 
résorption osseuse. M. Bomparpa, 


199) Deux cas de Gigantisme suivi d’Acromégalie, par E. Brissaup et 

Henry Merce. Nour. Tconographie de la Salpétriére, t. X, n° 6, 1897 (3 dessins, 

3 phot.). 

Prenant acte de l’observation d’acromégalie-gigantisme récemment publiée par 
J. J. Matignon (Médecine moderne, 1897, 6 novembre) et s’appuyant sur les 
exemples analogues assez nombreux dans la littérature médicale, les auteurs con- 
firment leur croyance 4 l'unité d'une seule et méme affection produisant, sui- 
vant l'Age ou elle apparait, tantét le gigantisme, tantét l’acromégalie. 

« Le gigantisme et l’'acromégalie ne sont que deux manifestations cliniques 
d'un méme processus pathogénique. Le gigantisme peut rester pur et simple : 
il n'entratne pas forcément l’acromégalie. L’acromégalie peut étre pure et simple : 
elle n'apparaft pas seulement chez des géants. Le premier survient pendant la 
période de croissance proprement dite; la seconde, au temps ot la croissance 
est déja achevée. Et ilarrive souvent que chez le méme individu, celle-ci succéde 
a celui-la. » 

Au point de vue symptomatique, il existe entre les accidents généraux dont les 
acromégaliques et les géants sont atteints des similitudes manifestes. L’asthénie 
dans son genre le plus large, Ja fatigue physique, la faiblesse musculaire, la di- 
minution de la puissance génésique chez les hommes, l’aménorrhée chez les 
femmes, la torpeur intellectuelle, la céphalée, la tristesse, les modifications mul- 
tiples de la fonction cutanée et jusqu’aux varices, 

Au point de vue anatomo-pathologique, l’hypertrophie de la pituitaire (Dana) 
et l'agrandissement de la selle turcique (Tamburini), presque toujours cons- 
tatés dans l'acromégalie, ont été retrouvés dans les cas de gigantisme avec une 
égale fréquence. 

Dans l'acromégalie, les troubles généraux qui s’étaient manifestés ala période 
progressive de l'affection peuvent s’amender et disparaitre quelquefois pour 
toujours. 

Dans le gigantisme, ces mémes phénoménes, qui appartiennent presque 
exclusivement 4 la période de croissance, peuvent cesser aussi complétement, 
une fois la croissance terminée. 

Les difformités acromégaliques peuvent apparattre ala suite de la difformité 
gigantesque. Mais elles ne surviennent jamais que lorsque la taille est devenue 
définitive, le jour od le développement en longueur est enrayé par la soudure 
indestructible des épiphyses aux diaphyses. 

Aux cas d’acromégalo-gigantisme déja publiés, B. et M. ajoutent l’observation 
d'un Portugais, 4gé de 52 ans, ancien lutteur, de grande taille, et présentant les 
déformations caractéristiques de l’acromégalie (face, mains, pieds, rachis), 
déformations survenues alors que le sujet avait terminé sa croissance. En outre, 
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ce Portugais est devenu muet a l’Age de 2 ans. Son grand pére était aussi de 
grande taille, avec des pieds, des mains, et une téte énormes. 

Les déformations des mains affectent le type cubique signalé par P. Marie dans 
les acromégalies a début tardif. 


\ \ 


. \ | 
Fig. 1, — Maind’un acromé- Fie,2. — Main d’un homme’ Fi14@.3.— Main d'un homme 
gale portugais, de trés grande taille (1™,93). de taille moyenne (1™,75). 


Trois dessins de contours de la main permettent de saisir les rapports qui exis- 
tent entre une main d’acromégalie du type cubique (fig. 1), la main d’un sujet de 
trés grande taille, mais nullement acromégalique (fig. 2) et la main d’un sujet 
de taille moyenne (fig. 3). Henry Meice. 


200) Un cas de Maladie de Thomsen, par Lemoine. Le Nord médical, 1e* dé- 
cembre 1897, p. 262. 

Maladie de Thomsen développée consécutivement a la syphilis et en méme 
temps qu'une paraplégie due 4 une myélite syphilitique. 

Osservation. — B..., 36 ans, cartonnier — Ant. personnels: fiévre typhoide, 
accidents saturnins, blennorrhagie, chancre induré (en 1895). Paraplégie spasmo- 
dique avec troubles sensitifs et troubles des sphincters, phénoménes de contrac- 
tures permanents dans la région cervicale, dans les muscles des machoires, 
dans les membres supérieurs, Les mouvements de flexion et extension du bras 
se font par saccades. Mais un phénoméne particulier se passe du cété des mains; si 
on fait fermer les mains au malade et qu’on lui ordonne de les ouvrir vivement, 
on le voit faire un violent effort et ce n’est qu‘aprés quelques instants que les 
doigts s’ouvrent comme mis par un ressort. — Si on fait agiter la téte plusieurs 
fois de suite,le premier mouvement se fait librement, mais aussitét une contrac- 
ture survient qui immobilise momentanément la téte et le cou ; graduellement 
le mouvement redevient possible. 

Intelligence intacte. Pas d’embarras de la parole. 

L’état resta sensiblement stationnaire (1897) en dépit du traitement antisyphi- 
litique intensif, Les contractions spasmodiques des muscles 4 propos d'un effort 
restérent tres accentucées. A. Hauipreé. 


201) Neurofibromatose généralisée par, Spitimann. Société de médecine de 
Nancy. Séance du 21 juillet 1897, 
Chez les deux malades présentés, l’affection est héréditaire (la mére chez l'un 
la mére et le grand-pére maternel chez l'autre). 
Elle s'est compliquée chez l'un d’eux de paralysie spastique et d’accidents 
médullaires attribuables a |’évolution probable de tumeurs analogues a des 
neurofibromes dans la moelle. FEINDEL. 
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202) Un cas de Trophonévrose généralisée (Caso de trophonevrose gene- 
ralisada), par M. Bomsarpa (de Lisbonne). A Medicina Contemporanea, t. XVI, 
n° 1, p. 5, 2 janvier 1898 (1 grav.). 


C’est l'histoire abrégée d’un homme de 
35 ans, qui a été longtemps vu mendiant 
dans les rues de Lisbonne. L’atrophie 
était générale. Sa hauteur n’était que de 
1,17. Partout la peau était adhérente aux 
muscles et aux os et on ne pouvait pas 
la pincer Quelques stigmates physiques 
de dégénérescence. Absence compléte de 
poils, si ce n'est sur la téte et aux pau- 
piéres. Les organes sexuels étaient trés 
atrophiés. L’intelligence était trés courte, 
les mouvements difficiles. 

M. Bomparpa. 

[Ce cas curieux forme pendant 4 celui 
qui fut étudié par le professeur Grasset 
sous le nom de : Un « homme-momie ». 
Sclérodermie congénitale généralisée. Voy. 
Nouvelle Iconographie de la Salpétriére, 
t. IX, 1896, n° 5 (5 photogr.). — Analys. 
in Rev. neurol., 1897, p. 118.] _# 


203) Pathognomonique dela face, par 
Ant. Wiesner (de Prague).Sbirka prédnasek 


arozprav sebera ki k.Rédigé par Thomaver. Trophonévrose généralisée (cas de 
: BOMBARDA), 





Etude intéressante concernant toutes les 
modifications que subissent la peau, les muscles et les os de la face dans diverses 
maladies nerveuses. Haskovec (de Prague). 


204) Contribution a l'étude du Diabéte lévulosurique et du syndrome 
clinique de Marie-Robinson, par Sexeyay. Thése de Paris, 1897. 

Dans la premiére partie de son mémoire inaugural l’auteur, aprés une introduc- 
tion historique, étudie les caractéres chimiques de la lévulose et les expériences 
physiologiques faites par Fritz Voit sur cette substance. Dans la seconde, il décrit 
le syndrome lévulosurique d’aprés les observations cliniques de Pierre Marie et 
Robinson ; ce syndrome apparait en général chez des hommes de 45 4 55 ans, 
occupant une situation sociale assez élevée : sous l'influence d’ennuis la nutri- 
tion s‘altére et la lévulosurie se montre. Elle se traduit par des modifications de 
l'état psychique du sujet, son caractére devient irritable, il est abattu, hypo- 
chondriaque et a des idées de déchéance. II se croit ruiné et incapable de mener 
4 bien une entreprise quelconque. II a de l’insomnie persistante ; son sens géné- 
sique est le plus souvent aboli. Son abattement moral est tel qu’il cherche a se 
suicider. Cependant le malade ne présente pas les signes classiques habituels 
du diabéte. Il n'a ni polyphagie, ni polydipsie, ni polyurie, ni amaigrissement : 
mais ses urines sont réduites par la liqueur de Fehling, elles donnent au pola- 
rimétre une déviation gauche, enfin elles fournissent des résultats positifs avec 
les réactifs de Nylander et de Sélivanof. Paut Sarnton. 
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205) L'acide urique comme cause de maladie(Om Urinsyren som Sygdoms- 
aarsag), par I’. Levison, Ugeskrift for Leger, 97, p. 337. 


g), 

L’auteur démontre comment toutes les expériences et examens expérimentaux 
récents s’opposent a la supposition que la soi-disant diathése d’acide urique soit 
une définition de maladie déterminée pouvant constituer la base de divers grou- 
pes de symptémes. Le mot ainsi que la définition doivent étre effacés de la 
pathologie, parce qu’ils peuvent causer des malentendus et facilement nuire aux 
malades. La réalité est bien plutét qu’une quantité de différentes affections ont 
ceci de commun que pendant leur cours il y a une néoplasie plus ainple et un 
abandon plus fort des éléments du sang, surtout des leucocytes, que dans l'état 
normal. Et, comme suite de ceci, la production etla sécrétion d’acide urique sont 
augmentées d'une maniére anormale. Ainsi l'acide urique n’est nullement la 
cause des états maladifs; il ne le sera qu’en tant qu’il se sécréte assez abondam- 
ment pour causer des états d’irritation des reins. 

L’acide urique n'a point d’effet toxique sur le sang; il n’est pas non plus 
capable de produire des phénoménes arthritiques ; pour cela il faut l’existence de 
conditions spéciales dans le corps. Bien des raisons portent a croire que ceci est 
une affection des reins par laquelle leur qualité de sécréter de l’acide urique est 
trés réduite. 

Parmi les phénoménes maladifs qui pourront ¢tre dus a lirritation des reins 
par une sécrétion d’acide urique trés augmenté, l’auteur mentionne spécialement 
un ensemble de symptémes chez les enfants dgés de 2 4 13 ans, qui est assez 
typique et pas du tout rare. 

En outre d’un changement de l'état de la santé en général avec irritabilité, 
nausée, obstipation, sommeil inquict etc.; il se caractérise surtout par des dou- 
leurs au ventre, surtout dans la région ombilicale, un besoin fréquent d’uriner, 
accompagné de temps en temps de douleurs tranchantes, et d’incontinence. A 
examen de l’urine on constate le résidu d’acide urique bien connu et qui 
ressemble a la poudre de diamant. Ordinairement il y a disposition héréditaire 
de sécrétion d’acide urique. 

Tous ces symptomes disparaissent d’un coup par l’augmentation de la diurése 
et un changement de la composition de l'urine, de sorte que l’acide urique se 
maintient dissous. Il faut continuer longtemps ce traitement combiné avec des 
remédes convenables pour améliorer l'état de santé en général, comme, par 
exemple: de l’air frais, de la gymnastique, du fer, ete. P. D. Kocu, 
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206) Sur la question de la Catatonie (Zur Katatonie Frage), par Scnue 
(d’Illenau), Allegmeine Zeitschrift fiir Psychiatrie, t. LIV, fasc. 4, 3 novembre 
1897 (37 p.). 


Les phénoménes catatoniques se présentent sous des aspects cliniques trés 
variés. Schile en admet 6 formes : 1) Status attonitus (Attonitat), état général de 
rigidité musculaire généralisée avec aspect fixe du visage, sialorrhée. — 2) Les 
degrés légers du méme état (Sleichtere Attotinitsgrade), avec attitudes stéréo- 
typées (prédicateur, duelliste, etc.), mais qui peuvent étre influencés par la sug- 
gestion, ce qui parait étre une particularité caractéristique de ces spasmes psy- 
chiques ou psycho-moteurs ; ces spasmes sont généralisés ou localisés, par exem- 
ple a la face (Schnauz-krampf de Kahlhaum), aux doigts, ete 3) Les gesticulations 
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de forme obsédante, irrésistible (Zwangsgeberden) se rapprochant des états ci- 


dessus décrits avec lesquels elles peuvent se combiner ; mais elles sont d’un 
ordre psychique plus élevé, elles ont parfois une apparence volontaire (martelle- 
ment, crachottement). — 4) Les spasmes toniques et cloniques combinés, localisés, 
transitoires et qui parfois, sans étre ni la chorée, ni des spasmes cloniques 
typiques, ni des mouvements volontaires, ont quelque chose de tout cela. — 
5) Formes alternantes ot l'on voit se succéder les expressions stéréotypées de 
lanxiété, du plaisir, etc. (Affectspasmen). — 6) Les mouvements irrésistibles d’appa- 
rence volontaires et les mouvements paradoxaux : les premiers sont des mouvements 
qui, sans étre motivés par l'état d’esprit actuel du malade, se reproduisent 
incessamment d’une fagon incoercible ; les seconds sont jusqu’a un certain point 
intentionnels, mais l'impulsion volontaire est faible et incertaine et l’effort pour 
attendre le but est infructueux ou en dévie (exemple, les mouvements compliqués 
que font les malades pour porter les aliments a leur bouche). 

S. rappelle ici la fréquence de la verbigération et du mutisme (par inhi- 
bition motrice). Les différents symptémes moteurs énumérés — phénoménes 
d'excitation ou d ‘inhibition — sont-ils les éléments mémes du processus morbide, 
sa conséquence immédiate, ou n’en dépendent-ils que médiatement? Il y a 
plusieurs catégories a distinguer : ils peuvent étre la conséquence (réflexe) d’hal- 
lucinations et de troubles de la sensibilité ; dans un second cas la névrose mo- 
trice peut étre absolument spontanée (en particulier certains états de stupeur) ; 
a un troisiéme type appartient le status attonitus (sensu stricto), affection mo- 
trice sui generis, mais od la nature de la lésion de l’innervation est encore obs- 
cure, car on ne peut discerner s’il y a la simple trouble somatique (neurotique), 
contracture musculaire organique ou une altitude ayant un motif psychique 
(attitude de défense par exemple). Quant aux mouvements paradoxaux on peut 
les regarder comme des convulsions d’origine psycho-motrice ou psychique. 
lls peuvent étre sous la dépendance d’hallucinations et d'idées paranoiques ; 
leur genése est en somme des plus obscures. — Tous les symptémes moteurs 
énumérés se combinent trés souvent dans les observations cliniques. 

Les troubles de la conscience ont les mémes caractéres que les troubles mo- 
teurs, variables multiformes, changeants. Il peut exister tous les degrés depuis 
l'absence absolue de conscience, comme dans les états de sommeil des stupo- 
reux, jusqu’a un degré notable de perception consciente et d'orientation en pas- 
sant par tous les intermédiaires. Les souvenirs peuvent étre des plus sommaires 
ou trés complets, 

Les sympt6mes physiques consistent en élévation parfois trés notable de la 
température dans les périodes d’excitation, en subparésies, troubles vaso- 
moteurs (cedéme), troubles oculaires (hippus, troubles pupillaires), ptyalisme, 
transpiration, hypoesthésie, dénutrition générale, sitophobie. 

S. étudie ensuite les états catatoniques: on les rencontre épisodiquement au 
cours de la paranoia aigué ou subaigué (surtout chez les hystériques et sou- 
vent comme symptoémes menstruels), dans la paranoia chronique surtout dans les 
formes dites spinales, dans les cas accompagnés de troubles sexuels (d'origine 
masturbatoire), dans les états de stupeur, aussi bien dans la stupeur vraie dori 
gine organique que dans la pseudo-stupeur, dans certaines manies avec troubles 
physiques profonds, en particulier les manies périodiques, les formes juvéniles 
plus spécialement (stupeur post-maniaque)}. 

S. reconnaft dans certaines manies périodiques les phases suivantes: 1. Phase 
maniaque pure. — 2, Phase avec caractéres de |l’excitation des périodiques. — 
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8. Phase de gesticulations irrésistibles. — 4. Actes absurdes avec trouble pro- 
fond de la conscience — 5. Attitudes rigides. Puis le cycle recommence ou un 
intervalle lucide apparait. 

Les états catatoniques s’observent encore dans la stupeur circulaire, dans la 
mélancolie vraie. 

A cété de ces états épisodiques y a-t-il une catatonie vraie, idiopathique 
(substantielle)? Schile ne peut admettre ace sujetl’opinion de Kahlhaum, Neisser, 
Kreepelin dont il rappelle les descriptions. Leur forme grave se terminant par la 
démence est bien proche de la démence primaire (souvent juvénile) ou est une 
psychose de dégénérescence périodique circulaire modifiée par des épisodes 
catatoniques. Leur forme légére, parfois trés prolongée (1 a 2 ans), rappelle la 
folie constitutionnelle névrosique, en particulier la folie hystérique. 

Si la catatonie n'est pas une espéce morbide spéciale et rentre en grande 
partie dans le cadre général des affaiblissements intellectuels primaires, elle 
garde cependant un aspect clinique assez spécial; on ne peut y voir une névrose 
de la motilité 4 mettre en regard des névroses hystérique et épileptique, mais 
un terme général désignant un ensemble de symptémes d’excitation et d’inhi- 
bition motrice. TRENEL, 


207) Contribution a la pathologie des réves (Prispévek ku pathologii snu), 
par I. Tuomayer. Casopis ceskych leharu, 1897, c. 46. (Policlinique de l'Université 
Tchéque). 

L’auteur a démontré, il y a quelques années, l’importance des réves produits 
par l'état hallucinatoire post-épileptique. Il existe encore une autre catégorie des 
réves chez les épileptiques. 

Il s’agit des réves qui font partie de l'accés épileptique méme, surtout de petit 
mal, et qui ont une certaine importance au point de vue de la médecine légale. 

La migraine, surtout la migraine ophtalmique, commence, d’aprés l’auteur, 
quelquefois dans le sommeil et elle peut provoquer des réves terrifiants. 

Quelques analyses cliniques démonstratives. Haskovec (de Prague). 


208) Quelques considérations sur l'emploi des portraits stéréosco- 
piques pour les Aliénés (Kurze Mittheilung iber stereoskopische Portrait 
Aufnahmen bei Geisteskranken), par Sommer (de Giessen). Jnternationale pho- 
tographische Monatschrift fiir Medicin, aovt 1897 (2 pages, 2 photographies). 
L’auteur préconise les reproductions stéréoscopiques pour l'étude des aliénés, 

les portraits stéréoscopiques donnent en effet une image de l’expression de la 
physionomie incomparablement meilleure que les photographies simples. Au 
point de vue plastique, ils font mieux ressortir les saillies osseuses, les reliefs 
musculaires et les particularités morphologiques ; ils peuvent rendre de grands 
services dans l’étude des paralysies localisées et les anomalies. De plus, ils 
peuvent reproduire d’une maniére frappante les différentes phases de |’expres- 
sion d’un méme individu. 

A cet article sont annexées deux photographies destinées 4 l’examen stéréos- 
copique, l'une représente un individu atteint de paranoia et de manie périodique: 
l'autre un dégénéré. Pau Santon. 

209) Atavisme dans les productions artistiques d’un Paranoiaque 
(Atavismo nell’arte in un paranoiaco originario), par Cristiani. Arch di psychia- 
tria, scienze penali e antropologia crim., vol. XVIII, fasc. V, VI, 1897. 

Il s’agit d’un paranoiaque originaire a délire systématisé fastueux et persécu- 
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tif, a teinte artistique. Cet homme se croit un esprit vaste, surtout dans l'art de la 
sculpture, de la peinture, etc.; c’est un travailleur assidu, fébrile, acharné, et 
d'une fécondité phénoménale; il est a l’asile depuis 20 ans. 

La suite de ses ceuvres représente la récapitulation de |’évolution que l'art a 
subie, quant au matériel de travail, a travers les siécles et les générations. Il a 
commencé en effet 4 exécuter ses ceuvres en argile, puis en pierre, puis il en est 
yenu au bois et aux métaux. Au commencement ses tendances artistiques ne 
se montraient que pour la statuaire et il ne se servait pour travailler l'argile et 
lapierre que de moyens trés simples, primitifs, comme les peuples anciens 
l'avaient fait. Ses figures présentent le retour parfait aux types adoptés par 
les peuples anciens ou par les sauvages ; comme les anciens il représente tou- 
jours les membres supérieurs pendants et collés aux flancs,les jambes droites et 
paralléles, la bouche en demi-lune, les yeux en amande, le nez pyramidal, les 
zygomas proéminents, les cranes pyramidaux ou oxycéphales. Il a deux types 
de figures; l'un consiste en figures plates, naines, épaisses, disproportionnées, 
avec les jambes courtes et la téte énorme ; l'autre consiste en figures longues, 
minces, gréles. Ses figures généralement sont nues, réuniesen groupes simples, 
monotones, uniformes. 

Dans la peinture et l’ornementation, le sujet reste également confiné dans l'art 
primordial. Depuis des années il travaille sans cesse, mais il ne se perfectionne 
point; ses derniers travaux sont l’équivalent des premiers. 

Ainsi l’atavisme de l'art chez ce paranoiaque viendrait confirmer les théories 
de Tanzi sur la nature dégénérative atavistique de la paranoia. Catner. 


210) L'identification du Moi, par Situ Baker. Psychol. Review, mai 1897, p.272. 


Deux théories l’expliquent : 1° Les éléments de la conscience auraient une ten- 
dance propre a se grouper sous l’action de toute excitation extérieure, le Moi 
se reconnaitrait le méme que celui qui a déja servi de support aux excitations 
antérieures (théorie automatique) ; 2° L’identification est rattachée a l’action, au 
sentiment de |’effort. L’auteur adopte une théorie voisine de la seconde, com- 
plétée par la théorie de limitation. (Roya, Baldwin). Il accorde 4 James que 
Punité du Moi n’est pas un fait de conscience simple : l’identité n’est réalisée 
qu’en franchissant lintervalle entre deux phénoménes conscients par l’exercice 
actif de l’imitation. 

Le dernier fait de conscience dont le Moi se souvient, avait des traits caractéris- 
tiques que le Moi, par une tendance automatique, désire raviver, auxquels l'ima- 
gination ajoute s’ils sont trop faibles, et qui stimulent l'activité consciente 4 repro- 
duire un nouvel exemplaire du Moi : dans l’attente d'une nouvelle crise de dent, 
lendance du systéme neuro-musculaire 4 reproduire son attitude lors de la précé- 
dente. Ce qui fait que le Moi s’apparait le méme c'est qu'il peut imiter, par une action 
organique interne, une de ses « copies » passées et la reréaliser. Quand cette repro- 
duction est empéchée, fat-ce celle d'une douleur, le Moi souffre. Il veut pouvoir 
imiter librement son étape antérieure. L’auteur va jusqu’a prétendre qu'aprés 
avoir joué un morceau avec des fautes, il ya plus de plaisir pour le Moi, a 


refaire les mémes fautes qu’a n’en plus faire ! C’est le jour od cesse notre pou- 
voir d'imiter notre « auto-copie » de la veille, que commence |’anomalie. 
P. Janet. 
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THERAPEUTIQUE 


211) Contribution a la thérapie du Tabes dorsalis, par I. E. Jinasex, 
Lékarské rozhledy, 1897, c. 12. 
Dans 3 cas de tabes dorsalis l’auteur a fait une expérience trés favorable avec 
des injections de nitrate de strychnine combinées avec d’autres injections d’iodure 
de potassium. Haskovec (de Prague). 


212) Traitement de l’'Ataxie des Tabétiques par la méthode de réédu- 
cation, méthode de Frzenkel, par Maurice Faure. Presse médicale, no 102, 
p. 352, 8 décembre 1897 (13 obs.). 

Ce mémoire est un exposé complet de ce procédé de traitement ; il donne ’his- 
torique (Frankel, 1890; Leyden, 1892; R. Hirsberg, 1893; Bechterew, 1894; 
Raymond, 1895), la technique, les indications et contre-indications, les résultats 
de la méthode de Frenkel. L’auteur conclut de cette étude que: en l'absence 
d’un traitement du tabes dorsalis capable de convenir 4 tous les cas de cette 
affection et d’améliorer tous les symptémes qu'elle fait naftre, tout médecin doit, en 
face de chaque malade, rechercher les symptémes dominants et poser les indica- 
tions thérapeutiques qui y correspondent. Au symptéme ataxie correspond I'indi- 
cation thérapeutique : rééducation. Celle-cin’est autre chose qu'une série d'exer- 
cices élémentaires dont le groupement reproduit l'ensemble des actes de la vie 
ordinaire. L’ataxique, jouissant de ses facultés intellectuelles, apprendra 4 coor- 
donner de nouveau, comme l’homme normal, quis’instruit dans un exercice nou- 
veau,apprend 4 coordonner pour la premiére fois. Le médecin, en le dirigeant, ne 
fait que seconder l’effort instinctif du tabétique. Pour que l’application de cette 
méthode soit eflicace, il faut que le tabétique ne présente pas certaines condi- 
tions (1° tabes 4 marche rapide ; 2° état général mauvais, des troubles trophiques, 
ataxie au deuxiéme plan; 3° amaurose ou troubles intellectuels; 4° existence de 
paralysies ; 5° hyperesthésies profondes ; 6° tabes avec arthropathies et frac- 
tures). Ces réserves faites, nulle autre thérapeutique ne lui donnera, dans sa 
lutte contre le symptéme atazie, les mémes bénéfices. FEINDEL. 


213) Sur la chirurgie du Cerveau (A clinical lecture on the surgery of the 
brain), par Epwarp Correrett The clinical Journal, n° 269, 22 décembre 1897, 
p. 137. 

Cette lecon n’est qu'une rapide revue des diverses affections, traumatiques ou 
non, du crane, des méninges et de l’encéphale dans lesquelles le chirurgien peut 
avoir 4 intervenir, et des conditions dans lesquelles il doit intervenir. 

L. Toutemer. 


214) Sur le traitement des Névralgies incurables du cancer de I’uté- 
rus par la résection des racines postérieures des nerfs de la queue 
de cheval, par J. L. Faune. Gazette hebdomadaire, n° 97, p. 1158, 5 décembre 
1897 (1 obs.). 


Il est des malades atteintes de cancer de l‘utérus que rien ne peut soulager et 
qui meurent lentement, dans des conditions vraiment effroyables. Dans ces casil 
est permis de tout entreprendre et toute opération qui aura des chances sérieuses 
d’atténuer leurs souffrances sera légitime et humaine ; l’opération qui consiste 4 
aller réséquer les racines postérieures de la queue de cheval a été pratiquée par 
J. L. Faure dans le cas dont il donne |'observation; il est possible que cette 
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intervention soit la premiére de ce genre qui ait été entreprise pour remédier 
aux douleurs du cancer; les cas de Abbe, Bennet Horsley, sont tous relatifs a 
des névralgies. 

L’opération entreprise par J. L. Fauren’avait qu’un seul but, supprimer les dou- 
ours. Ce but a été atteint; intervention a dans une large mesure soulagé une 
eu ? 5 5 
malade qui depuis plusieurs mois passait ses jours et ses nuits 4 gémir et se 
tordait sur son lit. FEINDEL. 


215) La réduction forcée des Gibbosités (The forcible extension of spinal 
curvatures), par Atrrep Parkin, The clinical Journal, 17 novembre 1897, p. 58. 
L’auteur depuis six ars pratique la laminectomie et le curettage des foyers 

tuberculeux ; il se plaint que Calot et Chipault n‘aient pas tenu compte de ses 
travaux. Il décrit ses procédés : l'un des points intéressants est que l’extension se 
produit en passant sous la bosse une sangle, le patient étant étendu sur le dos, 
et en le soulevant de fagon a ce que la téte et les pieds touchent seuls le lit : 
le corset platré est alors appliqué. L. To_vemer. 


216) Traitement de la Chorée de Sydenham par le massage, 
par M. Feporow (d’Odessa). Revue (russe) de Psych., 1897, ne 4. 

L’auteur préconise l'emploi du massage général, combiné aux mouvements 
passifs, qui lui a donné d’excellents résultats dans la chorée de Sydenham. II 
le croit plus eflicace que le traitement par l’électricité ou par l’antipyrine et 
l'arsenic. Le résultat se montre en général dés le 4° ou 5¢ jour du traitement. Il 
lui associe l’administration des bains tiédes. — Cing observations. 

A. Raicuiine. 


217) Sur l’Agrypnie (O nespavosti), par Viap. Preiincer. Lékarské 
prozhledy, 1897, c. 10. 

Etude concernant la valeur symptomatologique de l’agrypnie et sa thérapie. 
L’auteur préfére dans la thérapie de l’'agrypnie les méthodes physicales aux 
médicaments divers. Quant aux remédes hypnotiques, l’auteur trouve que c'est 
le sulfonal, le trional et la duboisine qui sont des plus eflicaces. 

Haskovec (de Prague). 
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ACADEMIE DE MEDECINE 
Séance du 7 décembre 1897. 


218) Le traitement de l’'Ataxie locomotrice par l’élongation vraie de 
la moelle épiniére, par Gities pe 1a Tourette. 

Liauteur a observé et soumis au traitement un grand nombre d’ataxiques. 
Chez 21 d’entre eux, 18 hommes et 3 femmes, le traitement a été suffisamment 
prolongé (15 4 40 séances) pour permettre d’apprécier la méthode ; 17 malades 
en ont retiré des bénéfices considérables, portant surtout sur les phénoménes 
douloureux, les troubles génito-urinaires (sauf l’incontinence toujours peu modi- 
fiée), !'incoordination motrice. Ce pourcentage est considérable, mais il est a 
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remarquer que tous les ataxiques n’ont pas été indistinctement soumis a l’appa- 
reil. L’élongation doit étre refusée aux tabétiques cachectiques comme 4 ceux 
dont la maladie a une trés lente évolution, comme dans les cas oi il y a des 
arthropathies, des crises laryngées. II faut en outre s’assurer, aprés expérience, 
que la colonne vertébrale n'est ni trop rigide, ni trop flexible ; la sensation d’ep. 
gourdissement dans les pieds, éprouvée pendant la séance, est la meilleure preuve 
de la réalité de l’élongation et d'une bonne application de l'appareil. 


Séance du 28 décembre 1897. 


219) Radiographie de la « main succulente » d'un Syringomyélique, 
par Renavut. 

La forme générale du squelette de cette main est conservée partout od il n'y 
a pas eu de panaris. A l’extrémité supérieure de la premiére phalange les bandes 
cartilagineuses sont normales mais aux autres articulations des doigts ces 
bandes ont disparu, il y a ankylose. Les lésions sont différentes de celles de la 
lépre, du rhumatisme chronique ; ici il y a déformation du squelette, soufflure 
latérale, infiltration de la moelle par la graisse, et pénétration de l’épiphyse par 
la diaphyse. 


220) Pathogénie et traitement du Goitre Exophtalmique, 
par Vicgouroux. 

Le facteur principal du syndrome basedowien est la dilatation des artéres de 
la thyroide ; cette vaso-dilatation est le résultat d’une auto-intoxication d'origine 
intestinale, et elle produit l’hypersécrétion de la thyroide. 

Le traitement doit étre : général, avec une hygiéne réglée sur les variations 
alternatives de la nutrition décelées par l'analyse des urines ; 2° symptomatique : 
il consiste dans le procédé appelé faradisation carotidienne qui comporte la 
faradisation des artéres du cou et de la glande. II est pratiqué avec succés 4 la 
Salpétriére depuis vingt ans. Les essais récents de traitement chirurgical ne 
sont donc pas motivés par l'impuissance reconnue de la thérapeutique. 

FEInDeEL. 





SOCIETE ANATOMIQUE DE PARIS 
3e trimestre 1897. 


221) Epithélioma récidivant de l’angle interne de la région orbitaire 
droite ; destruction de l’os frontal; Abcés intra-cérébral du Lobe 
frontal du méme cété; petite tumeur névroglique comprimant 
l’origine de la troisiéme circonvolution frontale du cété gauche, 
par A, Jeanne, Bulletins, p. 533. 

Cette observation est remarquable par l'impossibilité du diagnostic de la 
nature et de la localisation de la lésion cérébrale, par l’évolution silencieuse de 
l'abcés du lobe frontal. 


222) Ramollissement du Cervelet; Arthrite syphilitique, par H. Ciavpe 
et O, Josut. Bulletins, p- 547. 

Ce ramollissement siégeait dans le lobe gauche du cervelet, le lobe droit 

était sain, le vermis indemne ; la cause de ce ramollissement fut trouvée dans une 
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lésion syphilitique de l'artére cérébelleuse postérieure et inférieure. Le diagnostic 
avait été hésitant, les présomptions étaient en faveur d'une tumeur du cervelet. 


923) Maladie de Basedow ; examen histologique du corps thyroide 
et du thymus, par Maurice Soupautr. Bulletins, p. 592. 

Le corps thyroide présente des lésions dénotant une hypergenése et une 
hypertrophie du tissu glandulaire ; il s’agit en somme d'un polyadénome thy- 
roidien. Si ces lésions s’éloignent de celles décrites jusqu’ici (prolifération consi- 
dérable de tissu interstitiel, etc.), cela tient sans doute 4 ce que les glandes thy- 
roides ont été examinées a des périodes tardives de la maladie; dans le cas 
présent, au contraire, la piéce avait été recueillie chez une malade jeune (18 ans) 
atteinte depuis 8 mois seulement. Les lésions interstitielles ne seraient donc 
que secondaires. 

Le thymus hypertrophié pése 69 grammes. Il a perdu sa structure normale ; le 
tissu lymphoide est remplacé dans les lobules par des amas de cellules épithé- 
liales groupées de différentes fagons. (Pour plus de détails, voir : Revue Neurolo- 
gique, 30 novembre 1897, p. 630.) 


224) Etude sur le Spina-bifida sacré, dans ses rapports avec les 
tumeurs congénitales de la partie inférieure de la moelle et dans 
ses rapports avec la Syringomyélie, par Henai Durour. Bulletins, p. 625. 
Ce travail est divisé en deux parties : une premiére se rapportant a la coexis- 

tence de tumeurs développées aux dépens du céne terminal et de spina-bifida de 

la région sacrée ; cette coexistence doit étre invoquée pour expliquer la produc- 
tion de certains spina-bifida. 

La deuxiéme partie a trait au développement d’une syringomyélie venant 
s'ajouter au spina-bifida. Elle défend la théorie de la nature congénitale de cer- 
taines syringomyélies. 


225) Tubercule de la partie supérieure et latérale du Bulbe chez un 
enfant. Hémiplégie faciale, par Cuarves Ltvi. Bulletins, p. 699. 

Ce tubercule, du volume d'un petit haricot, siégeait 4 la partie supérieure du 
bulbe, sur sa partie latérale droite, au contact de la protubérance; il ne péné- 
trait pas jusqu'a la partie médiane du bulbe et ne descendait pas aussi bas que 
l'extrémité inférieure des olives. 

Parmi les symptémes observés, il faut noter une paralysie faciale totale a droite. 


226) Monstre anencéphale, par M. Herser. Bulletins, p. 703. 

Ce monstre, qui rentre dans la catégorie des anencéphales, présente un beau 
type de spina-bifida s’étendant d'un bout a l'autre du systéme vertébral. Dans ce 
cas il existait des phénoménes d’hérédité curieux 4 mettre en relief: une tante 
de la mére eut quatre enfants, le premier était un monstre anencéphale, le second 
était porteur d’un spina-bifida, les deux derniers, bien constitués, sont atteints de 
crises hystéro-épileptiques. 


227) Fréquence des lésions des Vertébres d'origine rhumatismale, 
par Féuix Reenautt. Bulletins, p. 705. 

R. a étudié a la Société et a l'Ecole d’anthropologie 63 squelettes : 6 avaient 
des vertébres fortement atteintes par le rhumatisme, 10 légérement, un cas 
était douteux, les lésions trés accusées paraissant d’autre nature que rhuma- 
tismales (ulcérations osseuses multiples) ; 46 sujets n’avaient rien. 
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M. Cornil éléve des doutes sur la nature rhumatismale des lésions décrites par 
M. Regnault. 


228) Lésions vertébrales d’origine rhumatismale, par Féux Reenautr, 
Bulletins, p. 731. 

M. Regnault présente une piéce du musée Dupuytren, atteinte d’ostéophytes 
vertébraux avec ankylose périphérique. Sur cette piéce on trouve également leg 
lésions du morbus cox senilis ; on est done en droit d’admettre la nature 
rhumatismale des lésions vertébrales. Le musée Dupuytren posséde plusieurs 


spécimens analogues. 


229) A propos de l’examen histologique de la Moelle d’une malade 
morte de Pseudo-rhumatisme infectieux chronique, par Trisoutet 
et Tuomas. Bulletins, p. 780. 

Il existait dans ce cas une lésion dégénérative systématique frappant le sys- 
téme radiculaire postérieur dans la région lombaire ; cette dégénérescence était 
déterminée par un épaississement de la pie-mére, principalement dans la moitié 
postérieure de la moelle et surtout au niveau de la pénétration des racines. 

Quant 4 se servir de ces constatations anatomiques pour y voir un rapport 
avec les désordres arthropathiques et peur établir une physiologie pathologique 
du pseudo-rhumatisme chronique 4 l’autepsie duquel on les a rencontrées, rien 
ne semble y autoriser. On ne doit, au contraire, envisager désordres cliniques et 
lésions anatomiques que comme des faits pathologiques concomitants, résultant 
tous deux d'une méme cause : une infection puerpérale. E. pe Massary. 


BIBLIOGRAPHIE 


230) Contribution a l’étude de la Claudication intermittente par 
oblitération artérielle, par L. Bouncerots. Thése de Paris, 1897. H. Jouve 
(91 pages. Historique, index bibliographique, 6 observations dont une person- 
nelle). 

Travail d’ensemble sur la question ; nous voulons insister sur un seul point 
de ce mémoire. On sait que la claudication intermittente, maladie bien connue 
chez le cheval, se montre rarement chez l’homme et qu'elle est due le plus sou- 
vent a une artérite oblitérante soit d’origine athéromateuse, soit d’origine syphi- 
litique ou diabétique. L’auteur nous en apporte une observation ow la claudica- 
tion est due 4 la présence d’un anévrysme poplité; il n’existe qu'un cas ante- 
rieur dd 4 Charcot, dans lequel un anévrysme artério-veineux de l’iliaque primi- 
tive droite avait donné lieu au méme syndrome. Le malade de B. est un homme 
de 58 ans qui, a la suile d'un traumatisme sur le genou, vit se développer une 
tumeur pulsatile dans le creux poplité: depuis l’apparition de cet anévrysme, 
qui eut lieu a l'Age de 23 ans, le malade présentait tous les symptémes de la 
claudication intermittente ; a la suite d’une longue course a pied la suppuration 
du sac eut lieu et on dut l’inciser et le curetter. Aprés cette intervention, tous les 
phénoménes présentés par le sujet disparurent et la marche redevint norm 


male. Paut SainTon. 


Le Gérant : P. Bovucuez. 
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